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PRÓLOGO 


En la actualidad, la nutrición va ocupando el lugar debido 
en nuestras universidades y sistema hospitalario. Así, los 
estudios de nutrición humana y dietética, hasta ahora 
como diplomatura, ya están consolidados. No es tan evi- 
dente que la formación en nutrición en la fase de pregra- 
do sea la suficiente en el caso de otros estudios sanitarios 
como medicina, farmacia o enfermería. La actual reforma 
en curso de las enseñanzas universitarias para conseguir la 
convergencia europea constituye una oportunidad para se- 
guir progresando en este campo, sin olvidar, además, la 
formación de posgrado y continua. Es obvio que se nece- 
sitan recursos para facilitar la adquisición de conocimien- 
tos, y la segunda edición de Nutrición y dietética clínica es un 
magnífico ejemplo, no sólo de un libro con el que estudiar, 
sino también una obra de consulta para todos los profesio- 
nales de la nutrición y las ciencias de los alimentos. 

Este libro, que me honro en prologar y que ya viene 
avalado por una primera edición, constituye una aporta- 
ción de calidad y gran utilidad, por su contenido, enfoque 
y estructura. Se trata de un texto de nutrición aplicada y 
clínica, con una densa y rigurosa información, claramente 
expuesta, con un gran nivel científico, pero también senti- 
do práctico. La extensión del índice refleja que es una obra 
ambiciosa y muy completa, que aborda las necesidades 
dietéticas para los individuos sanos y los que padecen pa- 
tologías relacionadas con los alimentos y la alimentación. 
Gran parte de la información que encontramos no es fácil- 
mente accesible por otras vías. 


La estructura del texto, en su conjunto y en los diver- 
sos y numerosos capítulos, cubre una serie de ámbitos en 
muchos casos insuficientemente tratados en la literatura 
relacionada con la nutrición y la bromatología y, en defi- 
nitiva, se aportan muchos datos y conocimientos prácticos 
para poder diseñar, recomendar, aplicar, controlar y valo- 
rar dietas específicas. 

Debo felicitar a los editores y a todos los colaborado- 
res de Nutrición y dietética clínica, ya que han conseguido 
una obra de excelente nivel y presentación. Es de destacar 
que estamos ante una contribución más en la que ha sido 
esencial la iniciativa y el buen hacer del Grupo de Nutri- 
ción de la Facultad de Medicina de Reus, uno de cuyos 
miembros e iniciadores, Carles Martí, desgraciadamente 
ya no se encuentra entre nosotros. El director de esta 
obra, Jordi Salas-Salvadó, ha sabido articular la multidisci- 
plinariedad de conocimientos necesarios y recabar las co- 
laboraciones más idóneas en la edición y coordinación de 
toda la obra. 

Estamos ante un excelente y riguroso trabajo colectivo 
que debemos agradecer todos los que nos ocupamos y preo- 
cupamos por los problemas de la alimentación humana, 
celebrando disponer de una interesante, útil y completa 
obra de estudio y consulta. 


ABEL MARINÉ 


Catedrático de Nutrición y Bromatología, 
Facultad de Farmacia, Universitat de Barcelona 


XVII 


PRESENTACIÓN 


Hace ocho años tuve el honor y la satisfacción de redactar 
la presentación de la primera edición de este tratado de 
Nutrición y dietética clínica. En aquel texto auguraba a la 
obra un amplio éxito y difusión. Por fortuna, este presagio 
se ha cumplido con creces. Ahora vuelvo a tener el honor 
y la satisfacción de presentar su segunda edición, y lo hago 
refiriéndome a un tratado de los más vendidos en lengua 
española en el campo de la nutrición y dietética y que se 
ha convertido en el libro de referencia de la mayoría de fa- 
cultades que imparten materias de nutrición y dietética en 
nuestro país. 

Como ya mencionaba en mi presentación de la pri- 
mera edición, la aparición de un nuevo y excelente libro 
de biomedicina constituye una auténtica satisfacción para 
los que seguimos estimando y valorando el «formato pa- 
pel» en estos difíciles momentos para el mundo editorial 
en el ámbito biomédico, por muy distintas razones, y en- 
tre ellas por la gran irrupción y consolidación de las nue- 
vas tecnologías de comunicación en el campo de la cien- 
cia y, por tanto, también en el de la medicina. Si hoy 
tiene un gran mérito editar un nuevo libro de medicina, 
todavía lo es más consolidarlo con la elaboración de una 
segunda edición. Esto ha sido posible, entre otras razo- 
nes, porque el libro ha venido a cubrir un auténtico hue- 
co en la bibliografía sobre este tema. Aunque los profe- 
sionales disponíamos de textos de nutrición que trataban 
diversos aspectos de esta compleja ciencia, ninguno de 
ellos cubría, además de los principios generales y la fisio- 
logía básica, las distintas situaciones fisiológicas y patoló- 
gicas que exigen una prescripción dietética, y el modo de 
confeccionar e implantar una dieta en las distintas situa- 
ciones clínicas. 

La importancia de una correcta alimentación para 
mantener la salud es bien conocida desde la antigúedad, 
pero este conocimiento no contó con bases científicas só- 
lidas hasta el siglo XX. En el primer tercio de este siglo se 
determinaron los nutrientes esenciales, se descubrieron las 
distintas vitaminas y se determinaron las ingestas dietéti- 
cas recomendadas. “Tras unos decenios de relativo desinte- 


rés de la comunidad médica por los temas nutricionales, se 
empezó a producir un nuevo incremento del interés por 
los temas de alimentación y salud esta vez vinculados a 
la relación entre hábitos alimentarios y enfermedad car- 
diovascular. El estudio Framingham, todavía activo en la 
actualidad, que se inició en el año 1948, y el de los Siete 
países, puesto en marcha en 1956, proporcionaron las pri- 
meras bases científicas de esta relación, hoy día tan sólida- 
mente establecida, entre alimentación y salud cardiovascu- 
lar. Estos hechos aumentaron el interés de los médicos 
y las facultades de medicina en relación a los temas de nu- 
trición. Este renovado interés se inició en Estados Unidos, 
pero tardó en llegar a España, donde ha habido y sigue 
habiendo un déficit de formación en los temas de nutri- 
ción en las facultades de medicina. De esta situación ne- 
gativa somos y hemos sido responsables las universidades 
y los profesores de medicina, con algunas excepciones po- 
sitivas, y muy especialmente la Unidad de Nutrición Hu- 
mana que lidera Jordi Salas-Salvadó en la Universidad 
Rovira i Virgili con una actividad asistencial, docente e in- 
vestigadora ejemplar. Para mí es altamente satisfactorio 
que, en el caso de este tratado, sea un médico, Jordi Salas- 
Salvadó, que recientemente ha alcanzado, con pleno me- 
recimiento, el máximo grado universitario, quien lidere su 
edición. 

Otro motivo de especial satisfacción al presentar la se- 
gunda edición de este libro es comprobar que la diversidad 
de sus autores demuestra, una vez más, la multidisciplina- 
riedad de las ciencias de la alimentación, nutrición y die- 
tética. En la obra intervienen excelentes expertos dietistas, 
médicos de distintas especialidades, bromatólogos y biólo- 
gos dedicados, todos ellos, a distintos aspectos de la nutri- 
ción o la dietética. Este hecho refleja nuevamente la com- 
plejidad y transversalidad del área de la nutrición y 
dietética, que supera una visión reduccionista de adscribir 
la competencia en esta materia a una única especialidad 
médica. 

Esta segunda edición se ha enriquecido con la actuali- 
zación de los capítulos y con algunas mejoras en su estruc- 
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tura y contenido, como la elaboración de tablas de equiva- 
lencias nutricionales que serán, sin duda, de gran utilidad. 
Felicito al profesor Jordi Salas-Salvadó, a los coeditores y 
a todos los autores por la excelente labor realizada y augu- 
ro a esta segunda edición de Nutrición y dietética clínica un 
gran éxito entre los estudiantes de esta materia y entre los 
profesionales de las ciencias de la salud que deben afron- 
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tar el reto diario del consejo alimentario y la prescripción 
dietética en las distintas situaciones de salud y enferme- 
dad. 


MARTUS Foz 


Director del Centre Catalá de la Nutrició de l'Institut 
d'Estudis Catalans (CCNIEC) 


PRESENTACIÓN DE LOS EDITORES 


La alimentación y la dietética despiertan el interés general, 
ya que una gran parte del día la ocupamos en planificar qué 
debemos comprar, preparar y comer. Es fácil hablar de te- 
mas relacionados con los alimentos y cómo deberíamos nu- 
trirnos, puesto que comer es un acto social que realizamos, 
en la mayoría de ocasiones, acompañados. Por ello, los 
profesionales de la nutrición y la dietética quedamos a ve- 
ces perplejos viendo que otro profesional de la salud no es- 
pecializado o incluso alguien de la calle, algún familiar, 
amigo o vecino, se atreve a discutir con nosotros aquello 
que es bueno o malo para comer, para la prevención de la 
enfermedad o el tratamiento de una patología. 

Los que nos dedicamos plenamente a la nutrición y la 
dietética tenemos la responsabilidad no sólo de establecer las 
bases científicas de la profesión, sino también de responder 
de forma aplicada a las necesidades que se nos plantean tanto 
desde el punto de vista social como del cuidado de la salud. 
Los que se dedican a la nutrición y la dietética deben conocer 
las recomendaciones dietéticas para la salud y la enfermedad, 
además de la explicación del porqué de aquellas recomenda- 
ciones que se transmiten. Este libro nació precisamente con 
la intención de explicar las bases dietético-nutricionales de 
cualquier recomendación que se realice a la población o al en- 
fermo. Sólo con ello y el buen hacer se puede conseguir la 
credibilidad de un profesional de la nutrición. 

En la literatura existen diferentes libros, tratados o ma- 
nuales de nutrición clínica. En la mayoría de ocasiones se 
trata de obras básicas donde se expone la fisiología de la 
nutrición, las patologías nutricionales más frecuentes, la 
evaluación del estado nutricional y/o las técnicas de nutri- 
ción artificial. Sin embargo, en la literatura nacional e in- 
ternacional existen contados libros de dietoterapia, y a 
nuestro entender ninguno de ellos lo suficientemente 
práctico para el médico, dietista u otro profesional que ne- 
cesita recomendar una dieta específica para un enfermo. 

Esta obra pretende desde un principio ser un tratado 
actualizado respecto al tratamiento dietético de las enfer- 
medades más estrechamente relacionadas con la alimenta- 
ción. Debido a los rápidos avances en el conocimiento, y 


al desarrollo espectacular en la formación de dietistas-nu- 
tricionistas en nuestro país, los editores hemos creído 
oportuno realizar esta segunda edición actualizada y la he- 
mos mejorado en diferentes aspectos. 

En esta edición hemos perseguido el mismo objetivo que 
en la edición anterior. Por un lado, se han sentado las bases 
en que reposan la dietética y la dietoterapia. Por otro, hemos 
pretendido que sea un manual extremadamente práctico 
para cualquier profesional que deba enfrentarse a prescribir 
una dieta. Para ello se han descrito minuciosamente un am- 
plio abanico de dietas que cualquier profesional del ámbito 
sanitario puede necesitar ante el tratamiento de un paciente. 
En cada una de ellas se marcan objetivos terapéuticos y nu- 
tricionales, indicaciones de uso, características nutricionales, 
precauciones de aplicación y aquellos aspectos prácticos más 
significativos que deben de tenerse en cuenta ante la realiza- 
ción de la dieta. Además, hemos considerado oportuno el es- 
tablecimiento de tablas de equivalencias nutricionales para 
facilitar al potencial usuario la confección de dietas indivi- 
dualizadas y específicas adaptadas a la patología y al enfermo. 
Para ello se han definido las raciones alimentarias propias de 
nuestro país. También se han confeccionado tablas con reco- 
mendaciones para el enfermo, listas para utilizarlas como 
material informativo o educacional, y ejemplos de menús 
tipo que siguen las recomendaciones efectuadas. 

Al igual que en la primera edición, los editores hemos 
considerado imprescindible en todo momento contar con 
expertos procedentes de diferentes campos profesionales 
para la realización de la obra, reflejando de esta manera la 
multidisciplinariedad de las ciencias de la alimentación, la 
nutrición y la dietética. Por ello, contamos con dietistas- 
nutricionistas, médicos, farmacéuticos y biólogos, todos 
ellos dedicados a la nutrición o a la dietética. 

Queremos por último agradecer a todos los autores el 
considerable y minucioso trabajo que han realizado. Sin 
ellos, sin duda, no existiría esta obra que esperamos sea 
útil y responda a las expectativas del lector. 


Los EDITORES 
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PRINCIPIOS GENERALES 
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Necesidades y recomendaciones 
nutricionales 


V. Arija Val, G. Cucó Pastor y N. Aranda Pons 


CONCEPTO DE NECESIDADES NUTRICIONALES 


Las necesidades o requerimientos nutricionales son las 
cantidades de todos y cada uno de los nutrientes que un 
individuo precisa ingerir de forma habitual para mante- 
ner un adecuado estado nutricional y prevenir la apari- 
ción de enfermedad. Además, en los niños, los aportes 
recomendados deben garantizar un ritmo de crecimien- 
to normal. 

Cuando las cantidades nutricionales disponibles son 
insuficientes para el organismo, se producirá un estado ca- 
rencial específico o global. La constatación de este nivel de 
ingesta que provoca el déficit nutricional determina las ne- 
cesidades mínimas del nutriente. Si el individuo sólo in- 
giere las cantidades mínimas de los nutrientes, se emplaza 
en una situación que le permite sobrevivir sin poder de- 
sarrollarse en su plenitud ni disfrutar de la mejor calidad 
de vida. No obstante, lo más apropiado es que el aporte 
nutricional cubra las necesidades óptimas del individuo de 
forma que le permita el mejor desarrollo físico y psíquico, 
a la vez que favorezca una mayor longevidad, llegando al 
final de la vida con la menor morbilidad posible. La deter- 
minación de las necesidades óptimas es más difícil de pre- 
cisar que las mínimas. 


CONCEPTO DE RECOMENDACIONES NUTRICIONALES 


Las necesidades nutricionales tienen una amplia variabili- 
dad interindividual. Por ello, para referirnos a una pobla- 
ción, preferimos utilizar el término de ingestas recomen- 
dadas o aportes de seguridad. 

Las recomendaciones nutricionales son los niveles de 
ingesta de energía y nutrientes que un comité de expertos, 
sobre la base de los conocimientos científicos actuales, 
considera adecuadas para cubrir las necesidades nutricio- 
nales de la mayoría de los individuos sanos de una pobla- 
ción. No son necesidades mínimas, ni ingestas óptimas, 
sino que son niveles seguros y adecuados según el estado 
actual de conocimiento. 


Para la mayoría de los nutrientes, excepto para la ener- 
gía, las recomendaciones se sitúan a dos desviaciones típi- 
cas (DT) por encima de las necesidades medias de una po- 
blación. Con ello, únicamente el 2,5% de la población 
presentará unas necesidades superiores a las cantidades re- 
comendadas, como puede observarse en la figura 1-1. Para 
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Necesidad media de energía 


Porcentaje de individuos 


-2 DT Media 
Cantidad necesaria 


+2 DT 


Nutrientes 


Ingesta recomendada 
| de un nutriente 
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Cantidad necesaria 
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Figura 1-1. Definición gráfica de las ingestas recomendadas de energía 
y nutrientes. Las cantidades recomendadas de energía para un grupo de 
población son las situadas en el nivel medio de las necesidades estima- 
das para dicha población. Las cantidades recomendadas de la mayoría 
de los nutrientes son las situadas a dos desviaciones típicas (DT) por en- 
cima del valor medio de las necesidades de dicho nutriente estimadas 
en aquel grupo de población. 

Tomada de World Health Organization. Energy and protein requirements. 
Technical Report Series n.* 724. Ginebra: World Health Organization; 1985. 


Sección 1. Principios generales 


la energía, sin embargo, las recomendaciones se sitúan al 
nivel de las necesidades medias de la población, para evi- 
tar favorecer la obesidad. 


ESTABLECIMIENTO DE LAS NECESIDADES NUTRICIONALES 


La determinación de las necesidades nutricionales es muy 
compleja y se basa en evidencias científicas que aportan di- 
ferentes métodos. En algunas ocasiones se ha utilizado, 
con la debida cautela, la experimentación directa en el ser 
humano, pero con mayor frecuencia se han basado en el 
método de repleción y depleción del nutriente, en la esti- 
mación de las pérdidas obligadas de éste o en estudios so- 
bre el balance nutricional. En ciertas situaciones, la evi- 
dencia experimental observada en un grupo de edad y sexo 
o en un modelo animal se ha extrapolado a otros grupos de 
individuos. Este método se ha empleado habitualmente 
para establecer las recomendaciones en niños, adolescen- 
tes y ancianos. Otra metodología muy utilizada ha sido el 
método factorial, que consiste en valorar por separado di- 
ferentes funciones del nutriente y agregarlas todas en el 
cálculo del requerimiento total. En los lactantes se ha uti- 
lizado el contenido nutricional de la leche materna como 
referencia de los requerimientos nutricionales en esta 
edad. Siempre se suelen considerar los niveles de ingesta 
realizados por los grupos de población sana a quienes van 
dirigidas las recomendaciones. Los expertos utilizan los 
conocimientos aportados por diferentes métodos para es- 
pecificar las cantidades medias de nutrientes definidas 
como necesarias. 

La finalidad del establecimiento de las necesidades nu- 
tricionales es mantener el peso adecuado y evitar la deple- 
ción del nutriente en el organismo adulto, además de fa- 
vorecer el desarrollo y el crecimiento adecuados en los 
lactantes, niños, adolescentes y mujeres gestantes. 


ESTABLECIMIENTO DE LAS INGESTAS RECOMENDADAS 


Una vez definidas las necesidades nutricionales en una po- 
blación sana, las recomendaciones nutricionales deben es- 
tablecer la distribución de éstas en función de la edad, el 
sexo y situaciones fisiológicas como el embarazo y la lac- 
tancia y ajustarlas a diferentes factores para asegurar que 
realmente se absorbe la cantidad que necesita utilizar el 
organismo. Para ello, se deben considerar los siguientes 
parámetros: 


Variabilidad interindividual de las necesidades. 
Porción absorbida del total ingerido. 

Grado de utilización del nutriente. 

Biodisponibilidad de los nutrientes. 

Precursores del nutriente. 

Interacciones entre nutrientes y otras sustancias. 
Alteraciones producidas en el almacenamiento y trans- 
porte. 


E 


8. Pérdidas de nutrientes durante el procesado y prepara- 
ción de alimentos. 
9. Hábitos alimentarios de la misma población. 


Debido a la complejidad técnica, al elevado coste y a 
los problemas éticos que puede plantear la experimenta- 
ción en humanos, los estudios necesarios para aportar to- 
dos estos conocimientos son limitados. Cuando no existen 
datos suficientemente fiables de un nutriente no se realiza 
su recomendación. 

En general, la cantidad recomendada en el pasado ha 
sido algo generosa debido a que existían pocas evidencias 
de que ingestas de nutrientes ligeramente elevadas fueran 
perjudiciales, mientras que ingestas ligeramente inferiores 
de forma habitual podían ocasionar déficits importantes. 

Las ingestas recomendadas han sido diseñadas por dife- 
rentes comités de expertos internacionales. Tienen especial 
relevancia internacional las Recommended Dietary Allowances 
de la Academia Nacional de Ciencias de Estados Unidos. En 
la actualidad, esta Oficina de Alimentación y Nutrición 
(Food Nutrition Board) está realizando en estos últimos 
años una profunda revisión de las recomendaciones y recien- 
temente se han publicado datos sobre algunas vitaminas y 
minerales (tablas 1-1 y 1-2). En esta nueva revisión, los ex- 
pertos han incorporado a sus deliberaciones la preocupación 
por la disminución del riesgo de enfermedades crónicas y 
por las alteraciones del desarrollo. Para ello, y de acuerdo 
con las aplicaciones que se realizan de las recomendaciones, 
se incluirán en ellas ciertos componentes de los alimentos 
aunque no sean nutrientes esenciales si existen evidencias de 
poder conseguir un beneficio para la salud (grasa, fibra die- 
tética, etc.). Estas cifras se denominan ingestas dietéticas de re- 
ferencia (Dietary Reference Intake) e incluyen varios conceptos 
(fig. 1-2): a) las necesidades nutricionales medias; b) las reco- 
mendaciones nutricionales; c) las ingestas adecuadas, y d) el 
límite superior de ingesta tolerable. La ingesta adecuada es 
la cantidad de nutriente que se recomienda cuando no exis- 
ten suficientes datos para estimar las recomendaciones de un 
determinado nutriente en una población o en un grupo de 
edad concreto. Esta falta de datos se refiere principalmente 
al desconocimiento de la variabilidad de las necesidades del 
nutriente dentro del grupo, es decir, que no se conoce la DT. 
Sin embargo, existen suficientes datos al respecto proceden- 
tes de estudios de observación y experimentación para orien- 
tar sobre la cantidad necesaria de dicho nutriente. El límite 
superior de ingesta tolerable es la cantidad máxima de un nu- 
triente que los individuos pueden ingerir diariamente sin 
que exista un riesgo para la salud. Esta nueva cifra es cada vez 
más interesante, teniendo en cuenta los cambios que se pro- 
ducen en nuestra sociedad. Actualmente se están usando con 
relativa frecuencia concentrados de nutrientes, alimentos 
fortificados y suplementados, que en conjunto pueden pro- 
vocar un efecto tóxico por exceso. 

El Comité Científico sobre Alimentación de la Comi- 
sión Europea propuso las ingestas de nutrientes y energía 
para la población europea (tablas 1-3 y 1-4). Estas reco- 
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Tabla 1-1. Ingestas dietéticas de referencia: ingestas recomendadas e ingestas adecuadas* para la población norteamericana 


Categoría Edad Energía Proteínas Hierro Cinc Selenio  VitaminaC VitaminaA VitaminaE Vitamina K 
(años) (kcal) (9) (mg) (mg) (1g) (mg) (ug ER) (mg ET) (ug) 


Lactantes 


Niños(as) 


Hombres 


Mujeres 


Gestación 


Lactancia 


* El valor indicado corresponde a la ingesta adecuada (1A). Para los niños sanos alimentados al pecho, las lA se refieren a las ingestas medias. Para los otros grupos de población se cree que 
las lA cubren las necesidades de todos los individuos del grupo, aunque no existen datos suficientes para especificar con confianza el porcentaje de individuos cubiertos por las lA. 

ER, equivalentes de retinol; ET, equivalentes de tocoferol, 1 mg de tocoferol = 1 ET. 

Tomada de National Academy of Sciences. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board; 2004. 


Tabla 1-2. Ingestas dietéticas de referencia: ingestas recomendadas e ingestas adecuadas* para la población norteamericana 


Categoría Ca Vitamina D Vitamina B, Vitamina B, Niacina Vitamina B, Folatos Vitamina B,, 
0) (ug Cole) (mg) 0) (mg EN) (mg) (ug EDF) (mg) 


Lactantes 
Niños(as) 


Hombres 


Mujeres 


Gestación 


Lactancia 


* El valor indicado corresponde a la ingesta adecuada (A). Para los niños sanos alimentados al pecho, las lA se refieren a las ingestas medias. Para los otros grupos de población se cree que 
las lA cubren las necesidades de todos los individuos del grupo, aunque no existen datos suficientes para especificar con confianza el porcentaje de individuos cubiertos por las lA. 

Cole, colecalciferol, en ausencia de la adecuada exposición solar, 1 yg de colecalciferol = 40 Ul de vitamina D; EDF, equivalente dietético de folatos; EN, equivalentes de niacina. 

Tomada de National Academy of Sciences. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board; 2004. 
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Figura 1-2. Las ingestas dietéticas de referencia incluyen cuatro conceptos diferenciados: a) las necesidades nutricionales medias del grupo de pobla- 
ción; b)las recomendaciones nutricionales situadas a dos desviaciones típicas de las necesidades medias, exceptuando las recomendaciones de ener- 
gía; c) las ingestas adecuadas de nutrientes cuando no existen suficientes datos para estimar las recomendaciones pero se dispone de información 
adecuada para realizar este consejo alimentario, y d) el límite superior de ingesta tolerable, por encima del cual puede existir un riesgo para la salud. 
Adaptada de National Research Council. Recommended Dietary Allowances. 10. ed. Washington: National Academy Press; 1989. 


mendaciones dietéticas se caracterizan por definir el re- terísticas propias de su población, teniendo en cuenta 
querimiento medio, la ingesta poblacional de referencia y siempre los objetivos de éstas. En nuestro país, el Con- 
el umbral inferior. sejo Superior de Investigaciones Científicas ha estable- 

Sin embargo, la mayoría de los países han estableci- cido las recomendaciones nutricionales para los españo- 
do sus propias recomendaciones basándose en las carac- les (tabla 1-5). 


Tabla 1-3. Ingestas dietéticas de referencia para la población europea 


Grupo de edad Proteínas Proteína 0-6 0-3 Vitamina A — Tiamina Tiamina  Riboflavina  Niacina Niacina — Vitamina B, 
(9) (9/kg peso) AGPI(g)  AGPI(g) E) (mg) (19//MJ) (mg) (mg) (mg//MJ) (mg) 


6-11 meses 
1-3 años 
4-6 años 
7-10 años 


Hombres 
11-14 años 
15-17 años 
>18 años (IPR) 
RME 


Mujeres 
11-14 años 0,95 
15-17 años 0,85 
>18 años (IPR) 0,75 
RME 


Embarazo 0,75 
(+10 g/día) 


Lactancia 0,75 1,6 
(+16 g/día) (+2 mg/día) 


* A partir de 10 semanas de gestación. 
** Basado en el incremento de necesidades de proteínas y la lactancia. 
AGPI, ácidos grasos poliinsaturados; IPR, ingestas poblacionales de referencia; RME, requerimientos medios estimados. 
Tomada de Scientific Committee on Food. Nutrient and energy intakes for the European Community; 1993. 
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Tabla 1-4. Ingestas dietéticas de referencia para la población europea 


Grupo de edad Vitamina B,  Folatos Vitamina B,, Vitamina C Calcio Fósforo Potasio Hierro Cobre Selenio Yodo 
(ug/g prot.) (ug) (ug) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) 0) (ug) (ug) 


6-11 meses 
1-3 años 
4-6 años 
7-10 años 


Hombres 
11-14 años 
15-17 años 
>18 años (IPR) 
RME 


Mujeres 
11-14 años 22:(18*) 
15-17 años 21217”) 
>18 años (IPR) 20* 
RME 162 


Embarazo 


Lactancia 


* A partir de 10 semanas de gestación. 
** Basado en el incremento de necesidades de proteínas y la lactancia. 
2 Para cubrir el 96% de la población. 
? Para cubrir el 90% de la población. 
“Posmenopáusicas. 
Y Es necesario el uso de suplementos. 
IPR, ingestas poblacionales de referencia; RME, requerimientos medios estimados. 
Tomada de Scientific Committee on Food. Nutrient and energy intakes for the European Community; 1993. 


Tabla 1-5. Ingestas recomendadas de energía y nutrientes para la población española 


Categoría Edad Energía Proteínas Calcio Hierro Cinc Magnesio VitaminaC VitaminaB, Vitamina B, Folato VitaminaA  VitaminaD Vitamina B,, Niacina 
(kcal) (kJ) (9) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (ug) (pa ER) (mg) (ug) (ug EN) 


o 
w 


Niños(as) 


= 2 OO 
aa au 


nm 


Hombres 


Mujeres 


N NNNNNNN NNNDNNNNn 


Gestación |2.? mitad 


Lactancia 


EN, equivalentes de niacina; ER, equivalentes de retinol. 
Tomada de Departamento de Nutrición de la Universidad Complutense. Ingestas recomendadas para la población española. Madrid: Universidad Complutense; 1994. 


Sección 1. Principios generales 


NECESIDADES Y RECOMENDACIONES DE ENERGÍA 
Y NUTRIENTES 


ENERGÍA 


Las necesidades de energía del individuo adulto están de- 
terminadas por tres compartimentos: el metabolismo ba- 
sal, el ejercicio físico y la termogénesis; en el caso del niño, 
también están determinadas por el crecimiento. En con- 
junto, las necesidades de energía deben cubrir el gasto 
energético total (GET) de la persona. 

El metabolismo basal es la cantidad de energía necesa- 
ria para el mantenimiento de los procesos vitales. Represen- 
ta alrededor de dos tercios de las necesidades energéticas to- 
tales. Varía en función de la edad, el sexo, el tamaño y la 
composición corporal, el crecimiento, la ingesta, la genéti- 
ca, la temperatura ambiental y ciertos procesos patológicos. 

El ejercicio físico representa alrededor de un tercio del 
GET, aunque varía ampliamente entre los individuos se- 
gún la edad, el sexo, el trabajo y, principalmente, según la 
ocupación del tiempo de ocio. 

La termogénesis es el gasto energético necesario para 
realizar los procesos de digestión, absorción y utilización 
de los nutrientes, junto con el gasto secundario a la acción 
del frío, el estrés y la toma de medicamentos. La termogé- 
nesis inducida por la dieta consume alrededor del 10% de 
la cantidad calórica ingerida. 

La masa magra es un componente corporal muy activo 
del gasto energético durante las épocas de mayor creci- 
miento como la infancia, la adolescencia o la gestación. A 
partir de la adolescencia, el porcentaje de masa magra es 
superior en los hombres y durante el proceso de envejeci- 
miento va disminuyendo la masa corporal activa. Los cam- 
bios que se producen en relación con la actividad de la 
masa magra y en cuanto a su cantidad determinan gran 
parte de las variaciones de las necesidades de energía, de 
proteínas y minerales (calcio, hierro, etc.) del organismo 
que son atribuidos a la edad, al sexo y al tamaño corporal. 

El coste energético del crecimiento es aproximadamen- 
te de 5 kcal/g de ganancia de peso. El embarazo y la lactan- 
cia incrementan, asimismo, las necesidades de energía. 

En el anciano se observa una disminución de la activi- 
dad y de la cantidad de masa magra que contribuye a la dis- 
minución de la tasa de metabolismo basal. Además, en esta 
época se produce una disminución importante, aunque nada 
deseable, de la actividad física. Estos mecanismos contribu- 
yen a que las necesidades energéticas del anciano suelan ser 
inferiores a las del adulto. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) ha cuantificado esta disminución en aproxi- 
madamente un 10% por cada década a partir de los 60 años. 

Las necesidades energéticas están aumentadas en cier- 
tas patologías que evolucionan con estrés metabólico: fie- 
bre, infección, traumatismo o cirugía, grandes quemados e 
hipertiroidismo. 


Recomendaciones 


El aporte recomendado de energía difiere según la edad, el 
estado fisiológico y la actividad física que realiza el individuo. 
En general, se establecen recomendaciones para el individuo 
tipo que realiza una actividad ligera o moderada, por lo que 
deben adaptarse en situaciones de corpulencia y/o actividad 
física diferentes a las consideradas de referencia. 

En los adultos, las ingestas recomendadas de energía 
disminuyen al aumentar la edad. El comité que estableció 
en 1989 las últimas recomendaciones para la población 
norteamericana utilizó las ecuaciones de la OMS de 1985 
para calcular la ingesta de energía deseable para los adul- 
tos. Con estas ecuaciones se estimó el gasto energético 
basal (GEB) del adulto de referencia y los aportes reco- 
mendados se fijaron multiplicando este GEB por un deno- 
minado factor de actividad (tabla 1-6). Este factor es dife- 
rente para cada grupo de edad y sexo en función de sus 
diferentes necesidades derivadas de los otros componentes 
del gasto energético, pero fundamentalmente de la activi- 
dad física. 

En los lactantes y los niños son remarcables las diferen- 
cias de corpulencia entre individuos de una misma edad, por 
lo que los valores recomendables de energía deben adaptar- 
se al grado de desarrollo alcanzado. Durante el primer año 
de vida las necesidades energéticas derivadas del crecimien- 
to son muy importantes (se dobla el peso aproximadamente 
a los 4-5 meses y se triplica a los 10-12 meses de vida), con 


Tabla 1-6. Ecuaciones para el cálculo de las necesidades 
de energía (OMS, 1985) 


Edad en años Gasto energético basal (GEB) 


Expresado en kcal/día 


Hombres 

0-3 (60,9 * P) - 54 
4-10 (22,7 * P) + 495 
11-18 (17,5 * P) + 651 
19-30 (15,3 * P) + 679 
31-60 (11,6 * P) + 879 
>60 (13,5 * P) + 487 


Mujeres 

0-3 (61,0 * P) - 51 

4-10 (22,5 * P) + 499 
11-18 (12,2 * P) + 746 
19-30 (14,7 * P) + 496 
30-60 (8,7 * P) + 829 

>60 (10,5 * P) + 596 


Moderada Intensa 


Factor de actividad (FA) Ligera 


Hombres 


Mujeres 


Necesidades de energía = GEB x FA 


P, peso en kg. 
Tomada de World Health Organization. Energy and protein requirements. Technical Report 
Series n.* 724. Ginebra: World Health Organization; 1985. 
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grandes diferencias entre individuos. Esta constatación ha 
llevado a algunos comités de expertos, como el que actuali- 
zó en 1992 las recomendaciones para la población francesa, 
a expresarlas en kcal/kg de peso corporal. 

Para los adolescentes se recomiendan los aportes de 
energía más altos de todas las edades, pues en esta etapa 
suelen coincidir unas necesidades incrementadas por un 
ritmo de crecimiento acelerado y una considerable activi- 
dad física. 

El coste energético del embarazo aún no se conoce con 
precisión, pero se ha comprobado que para la salud del re- 
cién nacido es necesario un adecuado incremento de peso 
de la madre durante la gestación, que suele incluir un au- 
mento del depósito de grasa corporal. El aporte energético 
suplementario necesario para conseguir este incremento de 
peso depende del estado nutricional preconcepcional de la 
madre. Para una mujer de corpulencia normal (ni delgada, 
ni obesa) se aconsejan aportes extra de 100-300 kcal/día 
durante el segundo y tercer trimestres de gestación. 

Durante la lactancia, al igual que durante la gestación, 
se activan mecanismos fisiológicos de ahorro de energía. 
El aporte alimentario sólo debe cubrir una parte del coste 
energético de la lactancia, ya que otra parte se obtiene por 
la metabolización de los depósitos grasos constituidos du- 
rante la gestación. 

En la práctica clínica se utiliza la ecuación de Harris- 
Benedict para calcular el gasto energético en reposo 
(GER), utilizando el peso en kilogramos (kg), la talla en 
centímetros (cm) y la edad en años. 


Hombres: 
GER = 66,5 + (13,7 x peso) + (5 x talla) — 
= (6,8 x edad) 
Mujeres: 
GER = 665 + (9,6 x peso) + (1,85 x talla) — 
- (4,6 x edad) 


Para conocer el GET del paciente es necesario corregir 
el GER calculado mediante la multiplicación de un factor 
de la actividad física (FA) y otro factor relacionado con el 
grado de estrés o agresión que presenta el sujeto (FE). 


GET = GER x FA x FE 


Según Long, respecto a FA: reposo en cama = 1, mo- 
vimiento en la cama = 1,2, deambulación = 1,3, y respecto 
a FE: cirugía programada = 1,2, politraumatismo = 1,35, 
sepsis = 1,6, gran quemado = 2,1. 


PROTEÍNAS 


Para la síntesis de proteína corporal y otras sustancias ni- 
trogenadas son necesarios 20 aminoácidos, de los cuales 


nueve son esenciales y, por tanto, ha de aportarlos la dieta 
(leucina, isoleucina, lisina, valina, metionina, fenilalanina, 
histidina, treonina, triptófano). Durante la lactancia y en 
la insuficiencia hepática son también esenciales la cisteína 
y la tirosina y, en ciertos casos, la arginina. 

Cuando una proteína contiene todos los aminoácidos 
esenciales en la proporción óptima para poder realizar la 
síntesis proteica en el organismo se la denomina proteína 
de «alta calidad» o de «alto valor biológico». Por el con- 
trario, cuando la proteína contiene algún aminoácido 
esencial en baja proporción (aminoácido limitante) se de- 
nomina proteína de baja calidad o de bajo valor biológico. 
En general, las proteínas de origen animal son de alta ca- 
lidad, y las de origen vegetal, de baja calidad. La combina- 
ción en una misma comida de ciertos alimentos vegetales 
puede conseguir la complementariedad proteica. Efectiva- 
mente, si el aminoácido limitante de un vegetal es abun- 
dante en otro vegetal y, respectivamente, el aminoácido li- 
mitante del segundo vegetal es abundante en el primero, 
su ingesta combinada aporta todos los aminoácidos esen- 
ciales en la proporción adecuada en el poo! de aminoácidos 
del organismo, por lo que puede realizarse perfectamente 
la síntesis proteica. 

Además del aporte adecuado de proteínas de alta cali- 
dad para que la síntesis proteica se produzca conveniente- 
mente, es necesario un aporte adecuado de energía ya que, 
en caso contrario, las proteínas se derivarán a la produc- 
ción de energía prioritaria en el organismo, privándose la 
síntesis proteica en estas circunstancias. 

Los trabajos de investigación han utilizado principal- 
mente el método factorial o el método del balance nitro- 
genado para determinar las necesidades proteicas. Estas 
necesidades debidas al crecimiento y mantenimiento cor- 
poral son elevadas por kg de peso durante los tres prime- 
ros meses de vida (1,68 g/kg/día) y van disminuyendo has- 
ta la edad adulta (0,57 g/kg/día). 

Durante el embarazo es necesario un aporte adicional 
para la síntesis de nuevos tejidos estimado en 1,3 g/día du- 
rante el primer trimestre, en 6,1 g/día durante el segundo 
y en 10,7 g/día durante el tercero. 

Los trabajos de investigación realizados con isótopos 
estables en ancianos muestran los cambios que representa 
el proceso de envejecimiento. Los ancianos presentan una 
disminución de sus requerimientos debido a la merma de 
masa magra. El hombre pierde como media 12 kg de masa 
grasa de los 25 a los 70 años. Por el contrario, otros cam- 
bios producidos durante el proceso de envejecimiento pro- 
vocan un aumento de las necesidades proteicas por varias 
causas: 4) la disminución del catabolismo muscular, el cual 
produce una menor disponibilidad de aminoácidos para la 
síntesis, que conlleva una mayor dependencia de la ingesta 
proteica en los ancianos, y hb) el aumento de la síntesis pro- 
teica visceral en relación con el individuo joven. Por tanto, 
en el cómputo global queda compensada la disminución de 
las necesidades con la pobre reutilización proteica, resul- 
tando unas necesidades similares a las del adulto. 
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Recomendaciones 


Las cantidades recomendadas de proteínas dictadas por 
distintos comités han oscilado de forma considerable du- 
rante los últimos 50 años. Para establecer las recomenda- 
ciones se consideran las necesidades estimadas y su varia- 
bilidad. Posteriormente, también se tiene en cuenta la 
calidad proteica que la población suele consumir, para 
ajustar los valores estimados con anterioridad con el ren- 
dimiento de la proteína ingerida usualmente por la pobla- 
ción. Otros autores calculan la cantidad recomendada ba- 
sándose en el porcentaje de la ingesta energética total que 
debe proceder de las proteínas. 

Diferentes grupos de expertos han recomendado alre- 
dedor de 0,8 g de proteínas de referencia por kg/día para 
todas las edades adultas. 

En las mujeres embarazadas el comité de la National 
Research Council (NRC) recomienda añadir 10 g/día du- 
rante todo el embarazo teniendo en cuenta los cambios en 
la eficiencia metabólica, la ganancia de peso y las modifi- 
caciones de la composición corporal especialmente debi- 
das al aumento de la masa magra. Para la mujer lactante se 
han considerado también estudios sobre la composición de 
la leche materna y el volumen medio consumido por el 
lactante. Con ello se ha recomendado añadir 15 g/día de 
proteínas a la dieta durante los 6 primeros meses de lac- 
tancia y 12 g/día para los siguientes. 

Durante los primeros 3 meses de vida, el cálculo de las 
necesidades se ha basado en los datos sobre ingesta, deter- 
minado en 1,68 g/kg/día. 

Los estudios que evalúan las necesidades de proteínas 
en ancianos indican cantidades similares a las de los adul- 
tos. Sin embargo, existen algunos estudios que muestran 
que las necesidades en ancianos sanos pueden ser mayores, 
aportando cifras de 1 a 1,25 g/kg/día; otros, en cambio, su- 
gieren que son menores debido a los cambios en la com- 
posición corporal a consecuencia del aumento de la edad. 


LÍPIDOS 


Los lípidos son necesarios para la realización de importantes 
funciones en el organismo. Su importancia primordial radi- 
ca en el aporte dietético de los ácidos grasos esenciales lino- 
leico y linolénico. En el lactante —sobre todo el prematuro— 
y en el anciano son también esenciales el ácido araquidónico 
(derivado del linoleico) y los ácidos eicosapentanoico y do- 
cosahexaenoico (derivados del linolénico) debido a un défi- 
cit de actividad de las desaturasas encargadas de su síntesis. 

No suelen señalarse ingestas recomendadas para las 
grasas totales, pero sí para el ácido linoleico (de 5 a 17 g/día 
según edades) y para el ácido linolénico (de 0,5 a 1,6 
g/día según edades). 

Los lactantes, especialmente los prematuros y niños de 
bajo peso al nacer, presentan un mayor riesgo de deficien- 
cia, por lo que las leches maternizadas de primera infancia 
suelen estar suplementadas con ácido linoleico. 


Diferentes grupos de expertos recomiendan que la in- 
gesta de lípidos no sobrepase el 30% de la energía. En el 
ámbito español se ha recomendado hasta el 35% cuando las 
personas consumen habitualmente aceite de oliva. Estos 
porcentajes deben contener como máximo un 10% de áci- 
dos grasos saturados (AGS) y entre el 2 y el 6% de ácido li- 
noleico. Suele aconsejarse que el consumo de colesterol sea 
inferior a 300 mg/día. Una ingesta elevada de ácidos grasos 
poliinsaturados (AGPT) aumenta las necesidades de vitami- 
na E, por lo que se recomienda una relación de 0,4 mg de 
a-tocoferol/g de AGPI en la dieta. 


HIDRATOS DE CARBONO 


El componente glucídico mayoritario de la dieta es la glu- 
cosa, ingerida en forma de monosacárido, o como compo- 
nente de la estructura de los disacáridos y de los polisacá- 
ridos digeribles. 

La glucosa es una fuente de energía importante para 
muchos tejidos. Cuando no se encuentra disponible para 
su utilización metabólica y existe un requerimiento, otros 
nutrientes se transforman en glucosa en el hígado, como la 
fructosa, muchos aminoácidos, el glicerol y algunos ácidos 
orgánicos, por lo que no existe un requerimiento dietético 
absoluto. Sin embargo, sabemos que su ausencia provoca 
graves trastornos metabólicos como el aumento de la lipó- 
lisis, la oxidación de los ácidos grasos, la producción de 
cuerpos cetónicos, el catabolismo proteico, la pérdida de 
sodio y la deshidratación, procesos evitables con un apor- 
te adecuado de glucosa. La infancia y la vejez son los gru- 
pos de edad más vulnerables a estos trastornos. 


FIBRA DIETÉTICA 


Existen claras evidencias de que una dieta adecuada debe 
contener una mezcla de los diferentes tipos de fibra solu- 
ble e insoluble. Ya en el año 1973, los investigadores “Tro- 
well y Burkitt describieron los efectos beneficiosos del 
consumo de fibra para la salud. Aunque no existen reco- 
mendaciones respecto a la cantidad necesaria de diferentes 
tipos de fibra, la mayoría de autores aconsejan que la die- 
ta occidental contenga entre 25 y 30 g de fibra al día, cifra 
que casi dobla la ingesta media de fibra en los países de- 
sarrollados. Las ingestas dietéticas de referencia para la 
población americana aconsejan 38 g/día para los hombres 
y 25 g/día para las mujeres. Se aconseja que este aporte de 
fibra se realice mediante el consumo de frutas, verduras, 
legumbres y cereales, y no a través de suplementos o pro- 
ductos concentrados de fibra (v. cap. 36). 


ORIGEN DE LA ENERGÍA EN UNA DIETA 
EQUILIBRADA 


En la actualidad existe un amplio consenso sobre la proce- 
dencia de la energía de la dieta. Se recomienda que: a) el 
13% de la energía provenga de las proteínas; bh) el 55-60% 
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provenga de los hidratos de carbono, de los cuales menos 
del 10% deben proceder de los hidratos de carbono simples, 
y c) el 30-35% proceda de los lípidos, según se utilice o no 
aceite de oliva habitualmente. La ingesta total lipídica debe 
estar distribuida proporcionalmente entre los ácidos grasos. 
Se recomienda que la ingesta de AGS y AGPTI sea inferior 
al 10% de la energía, que la relación entre los ácidos grasos 
monoinsaturados (AGMI) junto con AGPI y los AGS sea 
superior a 2 (AGMI + AGPI/AGS > 2), y que la ingesta de 
colesterol sea inferior a 100 mg/1.000 kcal/día. 


AGUA 


Se estima que la ingesta de agua debe estar relacionada 
con la ingesta de energía, por lo que se aconseja entre 1 y 
1,5 ml/kcal/día. Estas necesidades aumentan cuanto ma- 
yor es la actividad, la sudoración o la carga de solutos de la 
dieta. Los lactantes y los ancianos son especialmente sen- 
sibles a la deshidratación. En el embarazo aumentan las 
necesidades en alrededor de 30 ml/kcal ingerida. 

La cantidad de agua disponible en el organismo tiene 
un origen endógeno, procedente de las reacciones meta- 
bólicas que liberan aproximadamente unos 350 ml de agua 
al día, y otro exógeno, procedente de los alimentos y del 
agua de las bebidas. En general, los alimentos aportan algo 
más de un litro de agua al día. Las bebidas representan la 
fracción ajustable de la ración diaria de agua necesaria. A 
pesar de la gran variabilidad de esta fracción entre los in- 
dividuos, se establecen las necesidades en 1-1,5 1 al día. 


VITAMINAS LIPOSOLUBLES 


Los requerimientos corporales de vitamina A (retinol) pue- 
den garantizarse mediante la ingesta dietética de dos sustan- 
cias con actividad vitamínica A: los retinoides, presentes en 
alimentos de origen animal, y los carotenoides, presentes 
en alimentos de origen vegetal. Para ser activos, los carote- 
noides deben convertirse en retinol en la luz intestinal. An- 
teriormente se expresaba la actividad vitamínica A en unida- 
des internacionales (UL), pero este concepto no incluye la 
menor absorción y biodisponibilidad de los carotenoides, 
un 20-50% frente al 70-90% de los retinoides, y la menor 
actividad vitamínica A de los carotenoides. Por todo ello, se 
ha considerado que 6 ug de f-caroteno son equivalentes a 
1 ug de retinol y, en consecuencia, la actividad de la vitami- 
na A de los alimentos se expresa actualmente en equivalen- 
tes de retinol (ER): 1 ER = 1 ug de retinol, 6 ug de B-caro- 
teno y 12 ug de otros carotenoides provitamina A. 

Los estudios disponibles sobre esta vitamina parecen 
indicar que es esencial mantener un nivel plasmático de 
retinol por encima de 20 ug/dl para prevenir las manifes- 
taciones de deficiencia de vitamina A, y que una concen- 
tración mayor de 30 ug/dl podría ser adecuada para asegu- 
rar unas reservas mínimas de la vitamina. Se ha visto que 


estos últimos niveles plasmáticos se consiguen con una in- 
gesta diaria de 900 ug/día de retinol (límites de 570 y 
1.250 ug). Este nivel de ingesta es seguro, ya que la toxici- 
dad por vitamina A aparece cuando existe una ingesta dia- 
ria constante, procedente de alimentos y suplementos, su- 
perior a 15.000 ug de retinol en el adulto y a 6.000 ug de 
retinol en el lactante y en el niño pequeño. Estas cantida- 
des de vitamina tan elevadas no se obtienen con la alimen- 
tación habitual, a excepción de la ingesta crónica de gran- 
des cantidades de alimentos ricos en vitamina A (hígado, 
aceites de hígado de pescado). 

Durante el embarazo, el feto puede cubrir sus requeri- 
mientos de vitamina A mediante el consumo de una parte, 
aunque pequeña, del reservorio de esta vitamina de la ma- 
dre. Se han observado efectos teratogénicos con la admi- 
nistración a la embarazada de suplementos de vitamina A 
a dosis terapéuticas. Por ello, sería recomendable evitar la 
ingesta de estas cantidades durante el primer trimestre de 
embarazo. 

Las grasas, las proteínas y la vitamina E de la dieta fa- 
vorecen la absorción y la utilización de la vitamina A, y las 
grasas peroxidadas y otros oxidantes de la dieta las dismi- 
nuyen. La deficiencia de proteínas, hierro y cinc también 
disminuye la actividad vitamínica A. 


La síntesis de vitamina D en nuestro organismo está ca- 
talizada por la exposición de la piel a la luz solar. La ma- 
yoría de nuestros requerimientos de vitamina D pueden 
satisfacerse por la exposición a la luz solar o a la radiación 
ultravioleta artificial, y por el consumo de pequeñas can- 
tidades de alimentos. Por ello, para establecer las reco- 
mendaciones de esta vitamina deben considerarse los fac- 
tores que influirán en su síntesis corporal: intensidad y 
tiempo de exposición a la radiación solar, estación del 
año, cantidad de área de piel expuesta, tipo de piel y edad 
de sujeto. 

Se considera que la piel más rica en melanina precisa 
una exposición más prolongada a la radiación ultravioleta 
para conseguir el mismo grado de síntesis que la piel más 
blanca. Los ancianos tienen aproximadamente la mitad de 
la capacidad de síntesis de vitamina D respecto a los suje- 
tos más jóvenes. Una exposición excesiva a la luz solar de- 
grada la vitamina D para evitar una intoxicación. Una vez 
sintetizada la vitamina, es probable que las reservas au- 
menten en la mayoría de los individuos con una exposición 
regular a la luz solar. Como el tipo de exposición solar y 
las características de la piel pueden ser muy diferentes en- 
tre países, también lo son sus recomendaciones. 

En el niño alimentado al pecho, el aporte de vitamina D 
procedente de la lactancia materna es bajo, pero en nuestro 
país los expertos consideran que, dadas nuestras condicio- 
nes climáticas, con una exposición solar habitual y a peque- 
ñas dosis el niño no precisa suplementos de esta vitamina, 
aunque los expertos también opinan que es una recomenda- 
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ción correcta administrar un suplemento de vitamina D 
mientras no se pueda realizar una exposición correcta al sol. 

Los requerimientos de vitamina D pueden modificar- 
se por la edad y situaciones especiales como el embarazo y 
la lactancia. En el embarazo, las necesidades de vitamina 
D podrían estar aumentadas, dado el importante depósito 
de calcio que realiza el feto durante su crecimiento. Al fi- 
nalizar el desarrollo óseo, las necesidades en esta vitamina 
disminuyen. 


La vitamina E es un antioxidante que protege a los AGPI 
de las membranas y otras estructuras de los radicales li- 
bres. Existen diferentes estudios que sugieren que las ne- 
cesidades de vitamina E aumentan cuando el consumo die- 
tético de AGPI es superior. Esta relación implica que para 
calcular el nivel recomendado de vitamina E en una pobla- 
ción debe conocerse previamente el contenido en AGPI 
de la dieta de la comunidad en cuestión. 

Entre los lactantes, las ingestas recomendadas se esta- 
blecen en función del contenido de AGPI de la leche ma- 
terna o artificial. Las necesidades de vitamina E aumentan 
hasta la edad adulta en función del peso corporal. 


El aporte necesario de vitamina K en el hombre se obtie- 
ne a partir de los alimentos y de la síntesis realizada por la 
flora intestinal. El principal criterio para establecer el ni- 
vel de ingesta adecuado de vitamina K es el mantenimien- 
to de las concentraciones plasmáticas de protrombina den- 
tro de los límites normales, puesto que esta vitamina es 
esencial para la síntesis de factores que participan en la coa- 
gulación sanguínea. 

En los primeros días de vida existe un déficit transitorio 
de factores de la coagulación cuya síntesis es dependiente de 
vitamina K, que expone al niño al riesgo de padecer la de- 
nominada enfermedad hemorrágica del recién nacido. Por 
ello, se recomienda la administración profiláctica de un su- 
plemento de esta vitamina inmediatamente después del par- 
to. Este suplemento se administraba habitualmente por vía 
intramuscular, pero en la actualidad se está estudiando la 
eficacia de la vía oral debido a la posible relación entre la ad- 
ministración intramuscular de la vitamina K en el recién na- 
cido y algunos tipos de cáncer en los niños. 

Las recomendaciones en otros grupos de edad se rea- 
lizan tomando como referencia las de los adultos (1 1g/kg 
de peso corporal) debido a que se desconocen sus requeri- 
mientos específicos. 


VITAMINAS HIDROSOLUBLES 


El valor recomendado de esta vitamina se sitúa entre la 
cantidad necesaria para prevenir el escorbuto (10 mg/día 


en el adulto) y la cantidad que provoca su pérdida por la 
orina, en lugar de retenerse en el organismo (200 mg/día). 

Para determinar las recomendaciones de vitamina C se 
han considerado los siguientes factores: 


1. Fragilidad de las reservas orgánicas de vitamina C. 

2. La absorción de esta vitamina en el intestino es de al- 
rededor del 85%. 

3. Las pérdidas de la actividad vitamínica durante la pre- 
paración alimentaria (destrucción por el calor, pH al- 
calino y por el contacto con el aire). 

4. Las necesidades de vitamina C en los fumadores son 


superiores respecto a los no fumadores, pues tienen 
una mayor tasa de renovación metabólica. 


En la gestación y en la lactancia, los requerimientos de 
vitamina C están aumentados. Durante la gestación existe 
un transporte activo de vitamina C a través de la placenta 
que determina un aumento de los requerimientos. 


Tiamina (B,) 


Para determinar las recomendaciones de tiamina se ha te- 
nido en cuenta la cantidad por debajo de la cual aparecen 
signos y síntomas clínicos de deficiencia, así como la dife- 
rente excreción urinaria según el nivel de ingesta. Duran- 
te el embarazo, los requerimientos de tiamina están au- 
mentados debido al crecimiento de los tejidos maternos y 
fetales. También aumentan en la lactancia. 


Riboflavina (B.) 


La determinación de los requerimientos de esta vitamina 
en los adultos se basa en: 4) la cantidad de ingesta por de- 
bajo de la cual aparecen signos clínicos de deficiencia (0,5- 
0,6 mg/día); b) la diferente utilización energética entre 
hombres y mujeres, y c) la actividad física (se han observa- 
do necesidades aumentadas en los sujetos que realizan re- 
gularmente mucha actividad física, como los atletas). Du- 
rante el embarazo y la lactancia el aumento de las 
necesidades está relacionado con el aumento de la ingesta 
energética requerido en estos períodos. 


Piridoxina (B,) 


En la valoración de los requerimientos de vitamina B, se 
han tenido en cuenta las siguientes consideraciones: 


1. Estudios recientes indican que la biodisponibilidad de 
la vitamina B, de los alimentos se sitúa alrededor del 
75%. 

A pesar de que existen evidencias científicas a favor y 
en contra de la relación entre una ingesta elevada de 
proteínas y la disminución de los niveles corporales de 
vitamina B,, es probable que los requerimientos de vi- 
tamina B,¿sean mayores en los sujetos que consumen 
dietas muy ricas en proteínas. 
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Durante el embarazo es necesario un aumento de los 
requerimientos de vitamina B,, pues se ha observado una 
disminución de los niveles corporales de esta vitamina 
principalmente en el tercer trimestre del embarazo. La 
concentración de vitamina B¿en la leche materna varía de- 
pendiendo del consumo de la madre. Durante la lactancia, 
las necesidades aumentan con la finalidad de garantizar 
unos niveles corporales adecuados para la madre y el niño. 


Niacina 


Las necesidades corporales de niacina normalmente que- 
dan cubiertas mediante la dieta y la síntesis endógena a 
partir del triptófano dietético. La cuantificación de la in- 
gesta de niacina procedente del triptófano dietético se rea- 
liza mediante los equivalentes de niacina (EN): 1 EN = 1 mg 
de niacina o 60 mg de triptófano dietético. 

Aunque la biodisponibilidad de la niacina en los ali- 
mentos es variable, no se dispone de suficientes datos para 
estimar el diferente ajuste de las recomendaciones que se- 
ría necesario realizar por esta causa. La eficacia de la con- 
versión del triptófano en niacina varía dependiendo de 
factores que la aumentan y factores que la disminuyen: 


1. Factores que la disminuyen: ingesta deficitaria de trip- 
tófano, tratamientos crónicos con isoniazida, enferme- 
dades que afectan al metabolismo del triptófano y ni- 
veles corporales inadecuados de hierro, riboflavina o 
vitamina B,. 

2. Factores que la aumentan: ingesta elevada de triptófa- 
no y embarazo. 


Al calcular las necesidades medias de niacina, es preci- 
so tener en cuenta que éstas deben sobrepasar la cantidad 
requerida para prevenir la pelagra (alrededor de 11 EN/ 
día para una dieta de 2.500 kcal/día). 

El embarazo y la lactancia aumentan los requerimien- 
tos debido al aumento del consumo energético. 


Cobalamina (B,,) 


La vitamina B,, procedente de la dieta requiere unirse a 
una proteína producida por el estómago (el factor intrín- 
seco) para poder ser absorbida en el intestino. Aquellas si- 
tuaciones que impidan la normal secreción de este factor, 
como la atrofia gástrica, disminuirán el nivel corporal de 
B,,. Se estima que del 10 al 30% de la población adulta 
mayor de 50 años presenta atrofia gástrica que limita su 
biodisponibilidad, que en condiciones normales es del 
50%. 

Los objetivos de las recomendaciones de vitamina B,, 
en el adulto son garantizar un nivel sérico normal para evi- 
tar la aparición de la anemia perniciosa. 

El mantenimiento de una ingesta adecuada de vitami- 
na B,, en el embarazo garantiza el aporte adecuado para el 
feto. Los niños alimentados al pecho de madres vegetaria- 
nas estrictas pueden empezar a manifestar signos clínicos 


de deficiencia hacia los 4 meses de edad debido al bajo 
contenido de vitamina B,, de su leche. En los individuos 
mayores de 50 años, debido a que aumenta el riesgo de 
malabsorción por atrofia gástrica, se aconseja que la inges- 
ta de esta vitamina proceda principalmente de alimentos 
fortificados con B,, o de suplementos de B,,. 


La biodisponibilidad del ácido fólico depende de su proce- 
dencia. En los suplementos farmacológicos la biodisponi- 
bilidad es del 100%; en los alimentos fortificados, del 
85%, y en los alimentos, del 50%. Así, para estimar el fo- 
lato dietético se utilizan los equivalentes de folato dietéti- 
co (EFD): 1 ug de EFD = 1 ug de folato de los alimentos 
= 0,5 ug de ácido fólico (en suplemento o en alimentos 
fortificados) tomado con el estómago vacío = 0,6 ug de 
ácido fólico tomado con la comida. 

Las recomendaciones de ácido fólico se establecen a 
partir de la valoración de la cantidad ingerida que mantie- 
ne unos niveles sanguíneos normales. En el embarazo y la 
lactancia las necesidades son más elevadas, ya que deben 
mantenerse las reservas maternas y garantizar el rápido 
crecimiento de los tejidos durante el embarazo. 

Existen evidencias científicas que relacionan la suple- 
mentación con ácido fólico en el período periconcepcional 
con una disminución del riesgo de padecer defectos con- 
génitos del tubo neural en el feto. Por esta razón, el comi- 
té de la National Research Council ha recomendado que 
toda mujer en edad fértil añada a su dieta 400 ug diarios 
de ácido fólico en forma de alimentos fortificados o de su- 
plementos. No obstante, debemos considerar la dificultad 
de llevar a la práctica una suplementación como ésta en la 
población general sana. 


MINERALES 


Determinar los requerimientos de calcio no es sencillo 
porque su homeostasis depende de otros factores como la 
vitamina D y la parathormona. Las recomendaciones de 
calcio deben garantizar un nivel suficiente de retención 
de calcio durante el crecimiento para permitir el desarro- 
llo de la masa ósea y minimizar la pérdida ósea en el adul- 
to y en el anciano. En consecuencia, la ingesta necesaria de 
calcio para lograr la máxima retención del mineral es el 
principal criterio utilizado para establecer las necesidades 
de calcio en cada grupo de edad. Estudios recientes pare- 
cen indicar que se sigue depositando masa ósea como mí- 
nimo durante 10 años después de finalizar el crecimiento. 
Factores genéticos, hormonales y la edad, entre otros, 
afectarán a la capacidad máxima de retención de calcio. 

A pesar de este criterio, es preciso tener presente que, 
si bien se ha relacionado el aumento de la ingesta de cal- 
cio con una disminución del riesgo de osteoporosis, tam- 
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bién es posible que este aumento en la ingesta incremente 
el riesgo de hipertensión y la formación renal de cálculos. 

La absorción intestinal del calcio aumenta en las si- 
guientes situaciones: 4) períodos de necesidades elevadas 
como en la niñez y el embarazo; b) cuando la ingesta de 
calcio es deficitaria; c) en presencia de vitamina D, y 
d) cuando existe una dieta rica en proteínas. Por el contra- 
rio, pueden disminuir la absorción del calcio: 4) el fitato y 
el oxalato al convertirlo en insoluble, y b) todas las situa- 
ciones que reduzcan los niveles sanguíneos de estrógenos, 
como la menopausia y la anorexia nerviosa. 

En el embarazo se transfiere calcio de la madre al feto, 
principalmente durante el último trimestre. Durante este 
período, el aumento en la eficacia absortiva del mineral 
ayuda a cubrir las necesidades, por lo que no se requiere 
un aumento de la ingesta. En la adolescente embarazada 
las necesidades de calcio podrían estar aumentadas debido 
a que todavía no ha finalizado el desarrollo óseo. 

En los ancianos es importante mantener un buen me- 
tabolismo del calcio para evitar la osteoporosis. Con el en- 
vejecimiento se produce una disminución en la eficacia de 
absorción del calcio que no es compensada por un aumen- 
to de la reabsorción renal del mineral. En consecuencia, se 
entra en una situación de balance negativo donde las pér- 
didas superan la ingesta. Por ello, la ingesta requerida en 
los ancianos debería ser más elevada, aunque en la actuali- 
dad no existen datos suficientes para recomendar una in- 
gesta superior a la del adulto. 


Hierro 


La absorción del hierro de la dieta variará dependiendo de 
una serie de factores: 


1. El hierro procedente de los alimentos de origen animal 
se absorbe en mayor proporción que el de origen ve- 
getal. 

2. Las reservas de hierro corporales regulan la absorción 
del mineral. Si son altas, disminuye, y viceversa. 

3. La absorción intestinal del hierro aumenta en presen- 
cia de ácido ascórbico o proteínas tisulares animales y 
disminuye con la ingesta de salvado, oxalatos, té y an- 
tiácidos. 


Para establecer las recomendaciones de hierro debe 
considerarse, por una parte, la absorción limitada del hie- 
rro procedente de los alimentos que oscila entre 5 y el 
15% por término medio y, por otra, las pérdidas diarias 
que se sitúan alrededor de 1 mg/día en los hombres y de 
1,5 mg/día en las mujeres debido a la menstruación. En los 
niños y en los adolescentes, las necesidades dietéticas de 
hierro también son elevadas debido al crecimiento. 

Las necesidades de hierro durante el embarazo son 
más elevadas porque, además de cubrir las pérdidas habi- 
tuales, deben permitir el aumento del volumen sanguíneo, 
garantizar el suficiente hierro al feto y a la placenta, y 


compensar las pérdidas del parto. En el primer trimestre 
de embarazo, la interrupción de la menstruación puede 
llegar a compensar el aumento de los requerimientos en 
este período. Actualmente, los expertos en nutrición con- 
sideran que una mujer sana con unas reservas normales de 
hierro puede cubrir sus necesidades durante el embarazo 
si consume una dieta rica en hierro (v. cap. 42). Pero en la 
práctica, la elevada prevalencia de población con ingestas 
inadecuadas, unido al elevado déficit bioquímico de hierro 
entre las mujeres en edad de procrear, recomienda la su- 
plementación con hierro durante el embarazo. 


El balance de cinc de nuestro organismo presenta una re- 
gulación muy eficaz, por lo que es difícil encontrar estados 
de deficiencia. Pequeñas cantidades de cinc en la dieta se 
absorben mejor que cantidades grandes, y los individuos 
con deficiencia de cinc presentan una mayor absorción del 
mineral. 


Las necesidades de yodo varían con la edad y se considera 
que el aporte mínimo que debe ingerir una persona adulta 
ha de estar entre 90 y 150 ug/día. En el embarazo y la lac- 
tancia se requiere un aporte superior para cubrir los reque- 
rimientos del feto y del niño, llegando a ser de 200-300 ug 
diarios. Algunos autores sugieren que para cubrir estas ne- 
cesidades del embarazo y la lactancia, la mujer debe tomar 
suplementos de 150 ug/día de yodo. 

La fortificación de la sal con yodo es un método de 
elección para la prevención de los trastornos relacionados 
con el déficit de yodo. Se recomienda utilizar la sal yoda- 
da en las regiones no costeras cuando los niveles ambien- 
tales y dietéticos de yodo sean bajos. A pesar de que se 
considera el consumo de sal yodada como la mejor medi- 
da preventiva de estas deficiencias, son pocos los hogares 
europeos donde su consumo sea habitual. 


En general, el fluoruro libre, como el del agua, es más ab- 
sorbible que el ligado a los alimentos. Existe una relación 
lineal directa entre el nivel corporal y la concentración de 
fluoruro del agua potable de una población. Para la pre- 
vención de la caries dental se aconsejan unas concentracio- 
nes de fluoruro de entre 0,7 y 1,2 mg/l de agua. El efecto 
protector de esta medida preventiva es mayor durante los 
primeros 8 años de vida, período de formación dental. 

El moteado de los dientes está causado por una inges- 
ta excesiva de flúor antes de la erupción de los dientes. Se 
considera que el límite superior de ingesta tolerable de 
flúor para evitar la aparición de estos efectos desde el na- 
cimiento hasta los 8 años de edad es de 0,10 mg/kg/día. En 
los adultos, la ingesta excesiva de flúor produce fluorosis 
Ósea. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 1. Necesidades y recomendaciones nutricionales 


Las recomendaciones de selenio actualmente están adqui- 
riendo más interés por la relación observada entre su efec- 
to antioxidante y la posible prevención de enfermedades 
de alta prevalencia, como las cardiovasculares. Los meca- 
nismos homeostáticos del organismo son capaces de man- 
tener un balance adecuado de selenio a partir de diferen- 
tes cantidades ingeridas con la dieta. 


Magnesio 


Recientemente se ha relacionado el consumo de bajas can- 
tidades de magnesio en la dieta con la etiología de la en- 
fermedad cardiovascular. Una ingesta baja en proteínas 
negativiza el balance de magnesio, que se normaliza cuan- 
do aumenta la ingesta proteica. 


UTILIZACIÓN DE LAS INGESTAS RECOMENDADAS 


Las ingestas recomendadas pueden ser utilizadas por dife- 
rentes usuarios: planificadores, investigadores, profesiona- 
les de los servicios de salud, higienistas, educadores, res- 
tauradores e industriales, entre otros. En la práctica, las 
recomendaciones nutricionales se utilizan como punto de 
referencia estándar o como guía en diversos ámbitos y si- 
tuaciones: 


1. Investigación. Las recomendaciones nutricionales se 
utilizan en múltiples aspectos de la investigación. Son 
útiles para establecer el nivel nutricional de un país, en 
los estudios que relacionan la dieta con diferentes 
patologías, o para conocer la cantidad de diversos su- 
plementos nutritivos y dietas especiales, como, por 
ejemplo, para desarrollar las fórmulas infantiles o los 
suplementos orales. 

Política nutricional. Las recomendaciones nutricionales 

son una herramienta básica en el establecimiento de la 

política nutricional de un país o comunidad, en la con- 
fección de unos objetivos nutricionales o unas guías 

alimentarias para la población y en la coordinación o 

planificación de programas de salud relacionados con 

la dieta, entre otros. 

3. Educación nutricional. La educación nutricional utiliza 
herramientas (pirámides de alimentos, listados de ali- 
mentos y nutrientes con ciertas características, etc.) 
basadas en las recomendaciones nutricionales, para se- 
leccionar de forma apropiada los alimentos que opti- 
micen el estado de salud de la población. 

4. Valoración de la dieta. La utilización de las recomenda- 
ciones nutricionales permite identificar la adecuación 
de la ingesta de un individuo o un grupo de individuos 
en los estudios de valoración del consumo alimentario 
y su evolución en el tiempo. 

5. Consejo dietético. Con la interpretación adecuada de pro- 
fesionales con experiencia se pueden utilizar las reco- 
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mendaciones nutricionales para proporcionar consejos 
dietéticos a personas sanas y enfermas. Debe conside- 
rarse que las recomendaciones han sido realizadas para 
personas sanas. Los individuos enfermos o con mala 
nutrición pueden requerir mayor o menor cantidad de 
nutrientes que la recomendada (tabla 1-7). 

6. Planificación de dietas. El uso conjunto de las recomen- 
daciones y de las guías alimentarias es útil en la plani- 
ficación de dietas dirigidas a la población sana para 
asegurar el aporte adecuado de energía y nutrientes 
esenciales, evitando la ingesta de cantidades tóxicas. 
Para valorar la adecuación del aporte dietético de una 
dieta se deben considerar períodos de alrededor de 5- 
10 días. Esta aplicación es interesante para el grupo 
familiar o cualquier otra institución o empresa. Las re- 
comendaciones deben utilizarse con cautela en nutri- 
ción enteral y parenteral al estar considerados en estos 
valores diferentes aspectos relacionados con la biodis- 
ponibilidad y utilización nutricional, innecesarios en 
este tipo de nutrición. 

7. Desarrollo de productos alimentarios. Para la fortificación 
apropiada de los productos alimentarios, los prepara- 
dos de comidas completas, los alimentos suplementa- 
dos y diferentes soportes nutricionales, se utilizan las 
recomendaciones alimentarias como punto de referen- 
cia. 

8. Etiquetas y publicidad. El etiquetado de los alimentos 
hace constante referencia a las recomendaciones, al 
igual que diferentes campañas de publicidad de pro- 
ductos alimentarios. 


CONSIDERACIONES IMPORTANTES EN LA APLICACIÓN 
DE LAS RECOMENDACIONES 


Para utilizar de forma correcta las recomendaciones nutri- 
cionales, es necesario tener en cuenta las siguientes consi- 
deraciones: 


1. Las recomendaciones de un nutriente se refieren a po- 
blaciones particulares, especificando el sexo, la edad, el 
tamaño corporal y la actividad física, así como el tipo 
de dieta que ingieren habitualmente. 

2. La cantidad recomendada de un nutriente se refiere a 
la ingesta en un período de tiempo más o menos largo. 
No hace falta que se cumplan en un individuo o pobla- 
ción en cada toma ni en cada día de la semana. 

3. Aunque asumimos que las necesidades de una pobla- 
ción siguen una distribución normal, es muy probable 
que en ciertas ocasiones esta asunción no sea correcta, 
con lo que a veces grupos poblacionales (superiores al 
2,5%) pueden ingerir cantidades inadecuadas. 

4. La realización de ingestas inferiores a las recomenda- 
das no indica que el consumo sea inferior a las necesi- 
dades. Solamente indica que existe mayor probabilidad 
de realizar ingestas inadecuadas para sus necesidades 
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Tabla 1-7. Circunstancias que aumentan las necesidades de vitaminas y minerales 


Época de la vida 

Recién nacido 

Crecimiento 

Embarazo y lactancia 

Mujer en época reproductiva 
Anciano 


Estilos de vida 


Tabaco 
Alcohol 
Actividad física 


Fármacos 

Antibióticos 

Antitumorales, antipalúdicos 

Colestiramina, colestipol 

Clorpromazina, amitriptilina, imipramina 

Isoniazida, cicloserina, penicilamina 

Laxantes 

Metotrexato, trimetoprima, pirimetamina, triamtereno, sulfasalazina 
L-dopa 

Ácido acetilsalicílico, ibuprofeno, paracetamol 


Enfermedades 


Diabetes 

Enfermedad renal crónica 
Cirrosis hepática 
Obstrucción biliar crónica 
Fístulas gastrointestinales 
Malabsorción de grasas 
Malabsorción grave 
Neoplasias 

Sepsis, politraumatizados 
Diálisis crónica 

Infección febril crónica, defectos congénitos del metabolismo 
Cirugía gástrica 

Diarrea crónica 
Hipertiroidismo, tirotoxicosis 
Preeclampsia, eclampsia 


Tipos de dieta 


Dieta rica en ácidos grasos poliinsaturados 
Dieta rica en energía 

Dieta rica en fibra dietética 

Dieta rica en hidratos de carbono 

Dieta rica en proteínas 

Dieta rica en triptófano 


cuanto más alejada de la cantidad recomendada sea la 
ingesta. Existen métodos estadísticos que nos aproxi- 
man a conocer la probabilidad de ingerir cantidades 
insuficientes de un nutriente. 

Las recomendaciones son meramente unas cantidades 
orientativas que deben utilizarse con un cierto espíritu 
crítico, sobre todo cuando se utilizan de forma indi- 
vidualizada. Así, por ejemplo, es un error considerar que 
una persona consume insuficiente cantidad de un nu- 
triente porque su ingesta sea inferior a la recomendada. 
Recordemos que el 97,5% de los individuos presenta 
necesidades inferiores a las ingestas recomendadas. 


Vitaminas y minerales 


Vitamina K 
Vitamina A, hierro, calcio 


Vitamina D, vitamina E, tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, folatos, cobalamina, 


vitamina C, cinc, selenio 


Hierro 


Vitamina A, cobalamina, calcio 


Vitamina C 


Vitamina A, vitamina C, tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, folatos, cinc 


Riboflavina 


Vitamina K 
Riboflavina 
Vitamina A 
Riboflavina 
Piridoxina 
Vitamina A 


Folatos 


Piridoxina 


Folatos 


Tiamina, niacina 
Vitamina D, cinc 
Vitamina A, cinc 
Vitamina K 


Cinc 


Vitamina A, vitamina D, vitamina E, vitamina K 
Riboflavina cobalamina niacina 

Tiamina, niacina 

Riboflavina 

Tiamina, riboflavina, piridoxina niacina 


Tiamina 


Cobalamina, vitamina D 

Cobalamina, vitamina A, tiamina, riboflavina, vitamina K 
Tiamina, riboflavina 

Piridoxina 


Vitamina E 
Tiamina, riboflavina 
Hierro, cinc, calcio 


Tiamina 


Vitamina B, 


Niacina 


6. 


Las ingestas recomendadas están sujetas a modificacio- 
nes que responden a los avances en las técnicas y cono- 
cimientos y a las realizadas por la propia población. 
Por ello es imprescindible que se revisen periódica- 
mente. 

Las recomendaciones no están hechas para la pobla- 
ción enferma o en situación de estrés metabólico. 
“Tampoco consideran la existencia de interrelaciones 
entre nutrientes y entre nutrientes y fármacos. Su uti- 
lización en estos grupos de personas requiere una 
adaptación conforme a los cambios metabólicos de su 
situación. 
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Alimentación saludable 


P. Cervera Ral y L. Padró Massaguer 


INTRODUCCIÓN AL CONCEPTO DE EQUILIBRIO 
NUTRICIONAL Y ALIMENTARIO 


A lo largo de la historia, las orientaciones dietéticas han 
ido evolucionando con el conocimiento de los componen- 
tes de los alimentos y del efecto fisiológico que producen 
en el organismo. Los avances científicos en nutrición y en 
ciencias de los alimentos han permitido que dichas orien- 
taciones tengan una base sólida que permita establecer las 
reglas de la alimentación saludable de acuerdo con crite- 
rios expresados en forma de estándares nutricionales o 
bien en forma de ingestas recomendadas (1R). 

Las necesidades nutricionales de un individuo corres- 
ponden a la suma de sus necesidades básicas y de otras va- 
riables en función de su edad, sexo, estado fisiológico, ac- 
tividad y del medio en el que vive. Los grupos más 
vulnerables desde el punto de vista nutricional son, por un 
lado, los niños, ya que su desarrollo físico y mental está 
muy influido por el estado nutricional de la primera etapa 
de la vida, y, por otro, las mujeres embarazadas, las lactan- 
tes y, finalmente, las personas de edad avanzada. 

El estudio de las necesidades nutricionales, de los fac- 
tores de eficacia alimentaria y de las interrelaciones entre 
las distintas necesidades muestra que es recomendable res- 
petar determinados equilibrios; por ejemplo, la propor- 
ción establecida entre energía y glúcidos (55-60%), ener- 
gía y lípidos (25-30%) energía y proteínas (12-15%), 
sodio/potasio, calcio/fósforo, glúcidos/tiamina, etc. En es- 
te sentido, sería, por ejemplo, un error nutricional cubrir 
los requerimientos proteicos descuidando el aporte acon- 
sejado en hidratos de carbono. Con ello queremos decir 
que, en determinadas ocasiones, respetar ciertos equili- 
brios nutricionales puede ser incluso más importante que 
satisfacer el valor absoluto de un nutriente. 


DE LAS INGESTAS RECOMENDADAS 
A LA PRACTICA DIETÉTICA 


“Tal como se desprende de los conceptos expuestos en el 
capítulo anterior, las IR para una población determina- 


da son el marco de referencia necesario para cualquier 
propuesta alimentaria. Los requerimientos nutricionales 
generalmente se expresan en cantidades diarias, aunque 
sabemos que para ciertos nutrientes como el hierro, el 
magnesio, muchas vitaminas e incluso algunos amino- 
ácidos, lo son para períodos menos concretos porque el 
organismo tiene una cierta capacidad de reserva. Por 
ello, cuando nos referimos a equilibrar la ración hace- 
mos hincapié en los nutrientes energéticos, ya que el or- 
ganismo los necesita diariamente en unas cantidades de- 
terminadas. 

A partir de las IR de nutrientes deben plantearse o 
confeccionarse los consejos o guías alimentarias basados 
siempre en la forma de comer de la población a la que van 
dirigidas, teniendo en cuenta los datos obtenidos median- 
te las diversas encuestas que permiten conocer los hábitos 
alimentarios y de frecuencia de consumo de la zona, re- 
gión o país, considerando siempre su disponibilidad ali- 
mentaria. Traducir los aportes nutricionales recomen- 

dados expresados en términos nutritivos a raciones de 
alimentos es el objetivo que desean alcanzar todos los pro- 
fesionales de la salud. Se debería huir de deformaciones 
profesionales que tienden a hacer discursos «dieto-mora- 
listas» en una línea más allá de la objetividad que debe im- 
perar en todo mensaje con base científica. 

Hoy en día es preciso reflexionar sobre la importancia 
del coste social derivado de estados nutricionales inade- 
cuados que propician un aumento de los trastornos y pa- 
tologías con un claro trasfondo nutricional. Por ello, la 
formulación de mensajes simples sobre las líneas generales 
de una alimentación adecuada a cada individuo o grupo y 
su situación no es ningún lujo, pues está claramente de- 
mostrado que son capaces de disminuir riesgos nutriciona- 
les y, con ello, convertirse en un factor preventivo. 

Existen diferentes propuestas para proporcionar pau- 
tas de alimentación saludable, ya sea para grupos especí- 
ficos de individuos o para la población en general. Den- 
tro de las diferentes propuestas, nos centraremos en 
exponer dos sistemas que pueden estar indicados según la 
situación. 
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UTILIZACIÓN DE PESOS EXACTOS Y TABLAS 
DE COMPOSICIÓN DE ALIMENTOS 


Este método se utiliza para asegurar con cierta precisión la 
ingesta de nutrientes. Las tablas de composición de ali- 
mentos (I'CA) se utilizan para calcular la ingesta de nu- 
trientes o para realizar una planificación al respecto. El 
cálculo de la ingesta de nutrientes puede ser necesaria a di- 
ferentes niveles: individual, grupal (fisiológicos, socioeco- 
nómicos, clínicos, de intervención o cohortes en estudios 
prospectivos) y regional, nacional o internacional. La pla- 
nificación permite trasladar los requerimientos fisiológi- 
cos o recomendaciones de ingesta de nutrientes al indivi- 
duo o población. Sea cual sea el ámbito, el usuario de las 
“TICA debe poseer unos conocimientos básicos sobre su 
elaboración y manejo, sin olvidar las limitaciones inheren- 
tes a las técnicas de muestreo y análisis, la variabilidad en 
la composición, el elevado o limitado número de alimen- 
tos que contienen y la existencia de valores desconocidos 
de ciertos nutrientes. 

Utilizando los pesos exactos de los alimentos y los va- 
lores de concentración de nutrientes de las CA puede cal- 
cularse con precisión limitada, pero suficiente, la ingesta de 
nutrientes realizada por el individuo o grupo. Esta preci- 
sión será mayor si se recogen datos de muchos individuos 
o de uno solo a lo largo de muchos días. También es posi- 
ble utilizar las CA para calcular dietas ajustadas a diferen- 
tes parámetros según cada circunstancia. La tabla 2-1 resu- 
me las ventajas e inconvenientes de este sistema. 


UTILIZACIÓN DEL CONCEPTO DE RACIÓN 
ALIMENTARIA 


Este sistema es aparentemente menos riguroso, ya que no 
se basa en cálculos específicos. Requiere un buen conoci- 
miento de los alimentos y la pericia del profesional para 
evaluar correctamente los pesos y volúmenes de los distin- 
tos alimentos e interpretar su significación en la ingesta, 
para así poder establecer la expresión de «ración», capaz 
de facilitar las equivalencias entre diferentes cantidades de 
alimentos con contenidos nutritivos similares (tabla 2-2). 


Tabla 2-1. Ventajas e inconvenientes de la utilización de pesos exactos 
y tablas de composición de alimentos para proporcionar pautas 
de alimentación saludable 


Ventajas Inconvenientes 


Necesidad de pesada 


Más precisión en las cantidades 


Necesidad de tablas de 
composición de alimentos 
adecuadas a la zona y con 
suficiente representatividad 
de alimentos 


Más concreción del consejo 
dietético 

Evita desviaciones tanto por 
exceso como por defecto 


Permite conocer con mayor 
exactitud la ingesta de 
diferentes nutrientes y energía 


Muy laborioso y poco ágil 


Rigidez del consejo dietético 


Tabla 2-2. Ventajas e inconvenientes de la utilización 
del concepto de ración alimentaria para proporcionar 
pautas de alimentación saludable 


Ventajas Inconvenientes 


No precisa pesada de alimentos Menos precisa 


Da al consejo dietético cierta 
sensación de falta de control 


Más ágil por ser poco rígido 


Facilidad de adhesión al consejo 
dietético Tendencia a errores tanto por 
exceso como por defecto 


Adaptable con facilidad a diversas 
situaciones y zonas 


Fácilmente comprensible por el 
usuario 


La elección de un sistema u otro se deriva de la refle- 
xión sobre cuál es el más indicado en cada situación, de 
acuerdo con los objetivos perseguidos. 


ALIMENTOS 


Partiendo de la evidencia de que los alimentos son un 
conjunto de múltiples componentes —entre ellos, los nu- 
tritivos- en los que confluyen características de produc- 
ción, recolección, elaboración y consumo, resulta com- 
plejo situarlos bajo un solo prisma. Por este motivo, 
suelen ser objeto de clasificaciones muy distintas según el 
criterio aplicado y el objetivo de dicha clasificación. Así, 
podemos verlos agrupados según aspectos biológicos, 
económicos, tecnológicos, nutritivos y de uso. Por ejem- 
plo, desde el punto de vista puramente biológico, pueden 
clasificarse según su procedencia en alimentos de origen 
animal o vegetal. A partir de criterios económicos, se po- 
drían clasificar de acuerdo con el sistema de obtención, 
como pueden ser los productos marinos, los que proceden 
de la agricultura y los que se obtienen en las diversas ex- 
plotaciones ganaderas. A este aspecto se podría añadir el 
«coste ecológico» de cada uno de ellos, ligado a los siste- 
mas de producción y/o crianza. El Instituto Pasteur Lille, 
en su publicación Manjer autrement sobre el tema, hace 
referencia a la cantidad de proteína vegetal necesaria para 
obtener 1 kg de proteína animal, siendo ésta variable se- 
gún el tipo de animal (p. ej., para obtener 1 kg de proteí- 
na de buey se necesitan 15 kg de proteína vegetal, en cam- 
bio 1 kg de proteína de ave se consigue con 5 kg de 
proteína vegetal). También existen estudios sobre el coste 
ecológico teniendo en cuenta la diferencia entre el punto 
de producción y el de consumo; a mayor distancia, mayor 
coste en combustible de transporte y mayor contamina- 
ción ambiental. 

Desde el punto de vista tecnológico, los alimentos se 
pueden clasificar según el grado de complejidad de la in- 
tervención a que son sometidos los alimentos o sus pro- 
ductos. Así, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
organiza los alimentos en primarios (cereales, leche, fru- 
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tas, pescado fresco, etc.), secundarios (harina, mantequilla, 
zumos de fruta, aceite, salazón de pescado, etc.) o tercia- 
rios (pan o pasta, queso o yogur, mermelada, margarina, 
atún en aceite, etc.). Cualquier otro producto elaborado 
que ha perdido la capacidad de ser identificado por un úni- 
co origen (productos de bollería y pastelería, helados, jalea 
de frutas, mayonesa, croquetas de pescado o surimi, etc.) 
toma la denominación de cuaternario. 

Desde el punto de vista nutritivo, existe la tendencia a 
clasificar los alimentos según el nutriente dominante. 
Dado que los alimentos contienen múltiples nutrientes, en 
ciertas ocasiones es difícil decidir cuál es elemento nutriti- 
vo de elección. Un claro ejemplo es el de las leguminosas. 
Éstas tradicionalmente han sido clasificadas dentro de los 
alimentos ricos en energía por su alto contenido en poli- 
sacáridos. Aunque en algunas clasificaciones las encontra- 
mos en el grupo de los alimentos ricos en proteínas, equi- 
parándolas a los cárnicos, en realidad el valor biológico de 
la proteína que contienen es inferior. 

El interés descrito por clasificar los distintos alimen- 
tos obedece a la necesidad de definir grupos con carac- 
terísticas nutricionales similares para poder establecer 
equivalencias nutritivas entre distintos alimentos. La Or- 
ganización de las Naciones Unidas para la Agricultura y 
la Alimentación (FAO) divide los alimentos en tres gran- 
des grupos según la posibilidad de cubrir las funciones de 
aportar energía, contener materiales para la plasticidad o 
incluir elementos para la regulación orgánica. Otra alter- 
nativa es la de agrupar los alimentos en básicos, comple- 
mentarios y superfluos de cara a establecer prioridades 
y poder recomendar una frecuencia de su consumo salu- 


dable. 


GRUPOS DE ALIMENTOS 


De acuerdo con la forma habitual de comer en nuestro 
medio, se proponen los siguientes grupos de alimentos: 


Farináceos 


Este grupo de alimentos está siempre situado en la base de 
las pirámides para transmitir el mensaje de que son los ali- 
mentos que deben consumirse en mayor proporción (es- 
pecialmente aquellos que contienen cantidades de fibra 
considerables y presentan un bajo índice glicérico). Está 
formado por alimentos como el pan, las patatas, las hari- 
nas, las pastas, los cereales y las legumbres secas. Alguno 
de estos alimentos debe estar presente en cada una de las 
comidas del día. 

La característica nutricional de este grupo es su conte- 
nido en glúcidos complejos en forma de almidón o fécula. 
Si, además, están elaborados a partir de harinas poco refi- 
nadas, su contribución al aporte de fibra alimentaria es 
considerable. No debe olvidarse que estos alimentos tam- 
bién contienen una cantidad considerable de proteínas, vi- 
taminas del grupo B y sales minerales. 
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Grupo compuesto por verduras frescas o congeladas, coci- 
nadas o crudas. Estos alimentos, ricos en agua, también lo 
son en minerales, oligoelementos, vitaminas y fibra ali- 
mentaria. Aunque de bajo aporte energético, su densidad 
nutricional no es despreciable. 

Es aconsejable alternar el consumo entre crudas y co- 
cidas, sin olvidar las más pigmentadas por su aporte en an- 
tioxidantes. 


Frutas frescas 


Son alimentos ricos en agua, minerales, oligoelementos, 
vitaminas y fibra alimentaria. El contenido en azúcar es 
muy variable, oscilando entre el 6,5 y el 20% en los melo- 
nes y plátanos, respectivamente. El consumo variado de 
estos alimentos asegura un aporte nutricional más comple- 
to, dada la variabilidad en el contenido vitamínico de és- 
tos, en función de su nivel de maduración y estacionalidad. 

Al igual que en el grupo anterior, debe destacarse su 
contenido en antioxidantes. 


Productos lácteos 


La principal característica nutricional de este grupo de 
alimentos es su contenido en proteínas de alto valor bio- 
lógico y en calcio. El aporte energético de estos alimen- 
tos varía en función de su contenido en grasas. También 
el porcentaje de humedad de los quesos está relacionado 
con el aporte del resto de nutrientes; su contenido en 
proteínas, calcio y sodio puede ser parecido al de la le- 
che, en el caso de los quesos frescos, o muy superior, en 
el caso de los quesos curados. El contenido en lactosa 
también varía de la leche al yogur y otras leches fermen- 
tadas, y de éstas al queso curado. No debe olvidarse que 
los postres lácteos contienen con frecuencia una consi- 
derable cantidad de azúcar. Otro elemento que hay que 
tener en cuenta es la presencia de microorganismos vi- 
vos reguladores de la flora intestinal presentes en las le- 
ches fermentadas, de ahí la denominación actual de pro- 
bióticos. 


Carnes, aves, pescados, huevos y sustitutos 


Los alimentos de este grupo contienen gran cantidad de 
proteínas de alto valor biológico, hierro altamente biodis- 
ponible, vitaminas del grupo B, minerales y oligoelemen- 
tos. Estos alimentos desempeñan un papel fundamental en 
el equilibrio nutricional de los omnívoros siempre que se 
consuman en cantidades razonables y escogiendo prefe- 
rentemente los menos grasos, ya que éste es otro compo- 
nente nutritivo presente en cantidades nada despreciables 
en muchos de los alimentos de este grupo. Por esta razón, 
las recomendaciones actuales invitan a un mayor consumo 
de pescado y carne de ave en detrimento del consumo de 
carnes de vacuno y ovino, generalmente más grasas. En al- 
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gunas de las propuestas gráficas de alimentación equilibra- 
da se incluyen también en este grupo las legumbres como 
alimento sustitutivo. El contenido en proteínas de las le- 
gumbres puede ser incluso porcentualmente superior al de 
otros alimentos que forman este grupo; sin embargo, el 
valor biológico de esta proteína es inferior, aunque puede 
ser incrementado si se combinan con otros alimentos cuya 
proteína tenga un valor biológico complementario al de 
éstas (p. ej., legumbres y cereales). Otra complementarie- 
dad proteica vegetal se puede conseguir mezclando cerea- 
les con frutos oleaginosos. 


Materias grasas 


Cerca del vértice de las pirámides o en las franjas supe- 
riores se encuentran los alimentos de este grupo que, 
además de poseer un valor energético importante, con- 
tienen ácidos grasos esenciales y vitaminas liposolubles. 
Utilizados como aliño y como elemento de cocción, el 
consumo de estos alimentos debe ser variado y mesura- 
do. En ocasiones, se incluyen en este grupo los frutos 
oleaginosos porque son ricos en ácidos grasos. Estos 
contienen también cantidades no despreciables de proteí- 
nas, hidratos de carbono, sales minerales, vitaminas y oli- 
goelementos. El bajo contenido en agua y su riqueza en 
grasas los convierten en alimentos de alta densidad ener- 
gética y nutricional. 


Alimentos complementarios 


Podemos incluir en este grupo los azúcares, los productos 
de bollería, pastelería, chocolates y aperitivos. Estos ali- 
mentos deben consumirse de forma ocasional y en peque- 
ñas cantidades. 


Cocción 


Pocas veces se hace mención de las formas de cocción, aun 
siendo un factor importante para poder alcanzar el desea- 
ble equilibrio alimentario. Combinando las distintas coc- 
ciones, alternando las más sencillas con las más elaboradas, 
será posible que, sin renunciar al placer que proporcionan 
las recetas más complejas, se consiga el objetivo de una ali- 
mentación saludable. 


ALIMENTACIÓN SALUDABLE 


Actualmente se ha llegado a un consenso sobre el tipo de 
alimentación más recomendable a fin de fomentar la pro- 
tección de la salud y prevenir trastornos causados por ex- 
cesos, déficits y, sobre todo, desequilibrios en la dieta. 

La dieta equilibrada ha constituido el tema central de 
los programas de educación nutricional. Este concepto de 
equilibrio surge del supuesto de que una alimentación va- 
riada incluye los aportes óptimos de energía y nutrientes y, 
por tanto, será capaz de cubrir las necesidades nutriciona- 
les más fácilmente que una alimentación restrictiva. 


Este concepto de variedad es lógico, pues, supuesta- 
mente, la diversidad de alimentos permitirá compensar la 
insuficiencia de un nutriente concreto por su aporte en 
otro de los que componen nuestra alimentación. Al mismo 
tiempo, al consumir alimentos variados es difícil que la 
cantidad resulte excesiva y, por ello, es posible minimizar 
el impacto de algún componente tóxico que de manera na- 
tural o artificial pueda contener un determinado alimento. 

Otra forma de expresión puede ser la alimentación ra- 
cional. Este concepto persigue la necesidad de modificar 
las proporciones del tipo de alimentos elegidos, favore- 
ciendo la variedad alimentaria. Pero, aunque parezca una 
buena definición, las personas no siempre comen de ma- 
nera razonable y, por tanto, el término es poco ajustado a 
muchos de los comportamientos alimentarios actuales. 

Otro aspecto que debe tenerse en cuenta es que las 
personas, según sus características y circunstancias, pre- 
sentan unas necesidades nutricionales diferentes y, por 
este motivo, su alimentación debe responder a ellas; de ahí 
el concepto de adecuación a estas demandas. 

Un régimen alimentario normal debe contemplar los 
requerimientos individuales y observar las recomendacio- 
nes aceptadas para conseguir un estado nutritivo óptimo, 
es decir, un estado de equilibrio entre el ingreso de nu- 
trientes y sus requerimientos. 

En Estados Unidos ha tenido éxito el nuevo término 
de dieta prudente. Al igual que otras denominaciones, este 
término no está exento de subjetividad y se puede asociar 
fácilmente con connotaciones de disciplina y restricción 
que pueden no ser bien aceptadas. 

Hoy por hoy, quizá el concepto que define mejor el 
mensaje que se desea transmitir sobre la forma de comer 
recomendable es el de alimentación saludable. En él se su- 
man los conceptos de suficiencia (en energía y nutrientes), 
variedad (para asegurar tanto los aportes de macro como 
de micronutrientes), equilibrio (en las proporciones reco- 
mendadas) y adecuación (a las características sociales y 
culturales de cada individuo o grupo), fomentando un esti- 
lo de vida que se apoya en las recomendaciones nutriciona- 
les consensuadas para la población de nuestro medio. Hay 
que añadir, asimismo, que debe ser agradable y capaz de 
proporcionar el equilibrio nutritivo que precisa cada per- 
sona en cada etapa y circunstancia de su vida. 


PAUTAS NUTRICIONALES DE LA FAO/OMS 


Para conseguir una alimentación saludable, la FAO/OMS 
propone lo siguiente: 


1. Asegurar el consumo de hidratos de carbono a un mí- 
nimo del 55% del aporte energético total, del cual los 
azúcares simples no deben sobrepasar el 10% del apor- 
te energético total. Se recomienda el consumo habitual 
de verduras, hortalizas, frutas, legumbres y cereales 
completos y reducir la ingesta de azúcar de adición y el 
de los alimentos que lo contengan. 
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2. Disminuir el consumo de grasas. Éstas no deben repre- 
sentar más del 30% del aporte calórico total, partiendo 
del supuesto de que la energía aportada por los nutrien- 
tes calóricos constituye el 100%. “También se recomienda 
que el porcentaje de energía aportado por los ácidos 
grasos saturados no supere el 10% y que el de los áci- 
dos grasos poliinsaturados se sitúe entre el 3 y el 7%. El 
colesterol no debe sobrepasar los 300 mg/día. 

3. Que el aporte de calorías en forma de proteínas se li- 
mite al 15%. Esto representa una ingesta aproximada 
de 0,8 g/kg de peso corporal, siempre que la energía 
ingerida sea suficiente para cubrir las necesidades dia- 
rias. Se mantienen las recomendaciones de disminuir 
el consumo de carne roja sustituyéndola por pescado y 
carne de ave. 

4. La ingesta de fibra alimentaria total debe ser de 27 a 
40 g/día. 

5. Que la cantidad de calorías ingeridas permita el man- 
tenimiento de un peso corporal adecuado y, además, 
cubra las necesidades propias de cada una de las edades 
y de los estados fisiológicos de los individuos. 

6. Que no se sobrepase la ingesta de 6 g de sal diarios, in- 
cluyendo en esta cantidad la sal de adición y la sal con- 
tenida en los alimentos. 


Aquí se debería añadir la necesidad de un consumo su- 
ficiente de agua, que, en circunstancias normales y sin 
temperaturas extremas ni alteraciones de la salud, se esti- 
ma entre 1 y 1,5 día. 


PATRÓN ALIMENTARIO 


Puede afirmarse que la elección de alimentos, es decir, el 
menú que una persona ingiere habitualmente, refleja y de- 
fine el carácter del grupo sociocultural al que pertenece. 
Cada cultura tiene sus peculiaridades y diferencias. En 
consecuencia, los individuos que la componen ven y com- 
prenden las cosas de distinta manera. 

La forma en que se obtienen, se transforman, se apro- 
vechan y se consumen los alimentos, y cuáles son los valo- 
res que una sociedad determinada les concede, son razones 
que forman parte de una cultura que no puede ser conside- 
rada aisladamente, sino que debe valorarse en su conjunto. 
Saber adaptar los distintos patrones alimentarios a las reco- 
mendaciones nutricionales es más inteligente y eficaz que 
obviarlos en pro del cumplimiento de las IR. 


GUÍAS ALIMENTARIAS Y OTROS INSTRUMENTOS ÚTILES 
EN EDUCACIÓN ALIMENTARIA-NUTRICIONAL 


Ante la necesidad de fomentar el conocimiento de los ali- 
mentos y de la alimentación saludable, existen instrumen- 
tos educativos que plasman gráficamente agrupaciones de 
alimentos. 
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Inicialmente, se presentaban los grupos de alimentos 
en forma de rueda, en cuyos radios se incluían los alimen- 
tos que tenían afinidades nutritivas que permitían estable- 
cer entre ellos las equivalencias descritas. En este sentido, 
encontramos ruedas con cuatro, cinco, seis, siete y hasta 
ocho radios. Este sistema de ruedas plasma el mensaje de 
los grupos de alimentos que necesariamente cada día de- 
ben formar parte del menú global de una persona sin 
transmitir proporción de consumo entre los distintos gru- 
pos de alimentos (fig. 2-1). 

Posteriormente, en la década de los noventa, empezó 
a usarse como elemento educativo la figura de una pirá- 
mide que mostraba los alimentos en grupos al igual que 
se hacía en las ruedas. Sin embargo, éstas reflejan tam- 
bién las distintas frecuencias de consumo recomendadas 
de alimentos y las proporciones entre los distintos gru- 
pos capaces de satisfacer las necesidades nutricionales 
que marcan las IR. Estas pirámides proponían un núme- 
ro determinado de raciones o porciones que deben con- 
sumirse de cada grupo de alimentos. En las figuras 2-2 a 
2-4 se reproducen ejemplos de algunos de estos mensajes 
gráficos. 


Figura 2-1. Rueda de alimentos (Ajuntament de Barcelona, España). 
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Algunas veces por mes 
(o algo más a menudo 
en pequeñas cantidades) 


Queso y yogurt 


Cantidades: Aceite de oliva  “enidades 


variables variables 


Actividad — 


Vino con 


física habitual moderación 


Legumbres 


y frutos E NN 
secos HORaIZas Diariamente 


Pan, pasta arroz, cuscús, polenta, 
otros cereales y patatas 


Figura 2-2. Pirámide de la alimentación mediterránea. 


DE LAS UNIDADES A LAS RACIONES 


La comparación de las distintas pirámides lleva a la obser- 
vación de que, si bien en el grupo de los lácteos casi todos 
ellos coinciden en proponer entre 2 y 3 raciones, no pasa 
lo mismo con otros grupos de alimentos donde las reco- 
mendaciones pueden ser significativamente distintas. Es- 
tas diferencias reflejan las diferentes formas de expresar el 
mensaje, así como el distinto concepto de ración según la 
cultura gastronómica de cada población. 

Una posibilidad de expresar la recomendación es a 
partir de unidades nutricionales establecidas sobre la base 


Vino/cerceza 
(consumo 
opcional y 
moderado en 
adultos) 


Figura 2-3. Pirámide de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria 
(SENC, 2004). 


Pocas veces por mes 


A diario 


=> 
Vino < 2 
copas/día 


Agua: 4-: Actividad física: habitual 


raciones/día 


Figura 2-4. Pirámide de los antioxidantes (CESNID, 2005). De: Rigolfas R, 
etal. 


de la cantidad de nutrientes que aportan, adaptándose a la 
realidad cotidiana del país determinando las raciones se- 
gún el número de unidades nutricionales que las compo- 
nen. Por ejemplo, una unidad nutricional del grupo de los 
cárnicos puede ser 50 g; por ello, un huevo sería una uni- 
dad, aunque una ración de bistec (150 g) serían 3 unidades 
nutricionales. 

La pirámide propuesta por el Departamento de Agri- 
cultura y el Departamento de Salud y Servicios Sociales de 
Estados Unidos (v. fig. 2-2) expresa el mensaje en servings, 
que corresponden a cantidades convenidas, según cada ali- 
mento, que para nuestra cultura corresponden más a por- 
ciones que al concepto que tenemos de ración. 

Podemos considerar una ración como la cantidad o 
porción de alimento adecuada a la capacidad de un «pla- 
to normal», aunque puede definirse también como medi- 
das caseras usadas a nivel doméstico (como cucharadas, 
tazas de distintas medidas y capacidades, etc.). En otras 
ocasiones puede hacer referencia a una o diversas unida- 
des (huevos, yogur, piezas de fruta, rebanadas, rodajas, 
etc.), dando siempre por sentado que el concepto de «pla- 
to normal» no es el mismo para todo el mundo, ni debe 
serlo para personas de distintas edades y necesidades o si- 
tuaciones fisiológicas variables. En la tabla 2-3 se descri- 
ben ejemplos de raciones ampliamente utilizadas en nues- 
tro medio. 

Lamentablemente, el gramaje de las raciones en las 
distintas culturas gastronómicas que conviven en nuestro 
país no está consensuado. Un consenso en este sentido 
ayudaría a una mejor adaptación de los mensajes educati- 
vos alimentario-nutricionales. 
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Tabla 2-3. Ejemplos de raciones ampliamente utilizadas en nuestro 
medio para adultos sanos 


LECHE Y PRODUCTOS LÁCTEOS 


200-250 ml (una taza) de leche 
2 unidades de yogur 

40-60 g de queso curado 

125 g de requesón 


CARNES, PESCADOS, HUEVOS 
Y LEGUMBRES 


De 100 a 125 g de carnes o pollo (1/4) 

De 125 a 150 g de pescado 

1-2 huevos 

Un plato de guisantes, lentejas o 
garbanzos cocidos (o bien 60-80 y 
en crudo) 


PAN, CEREALES Y FÉCULAS 


40-60 g de pan 

Un plato de arroz o de pasta cocidos 
(60 a 80 g en crudo) 

Una patata mediana 150-200 g 


Adaptada de SENC, 2001. 


VERDURAS Y ENSALADAS 


Un plato de ensalada o de verdura 
fresca, congelada o en conserva 

Dos zanahorias 

Un tomate grande 


FRUTA 


Una pieza mediana de manzana, 
plátano, naranja, melocotón o pera 

Dos o tres mandarinas 

Tres o cuatro albaricoques 

Una taza de fresas o cerezas 

Dos cortes de melón 


ACEITES Y GRASAS 


10 g de aceite 

10 g de mantequilla 

10 g de margarina 

50 g de aceitunas 

20 g de frutos oleaginosos 


EQUILIBRIO CUALITATIVO DEL MENÚ 


El equilibrio nutricional de los menús diarios se completa 
con el equilibrio de los menús realizados a lo largo de la 
semana; este equilibrio semanal es el que debe completar 
el aporte en micronutrientes. Para conseguirlo es necesa- 
rio el consumo variado de los diferentes alimentos de un 


mismo grupo, de ahí la importancia de los planes alimen- 
tarios. 

Los ejemplos contemplados en las tablas 2-4 a 2-6 pre- 
tenden mostrar de forma cualitativa cómo conseguir una 
alimentación saludable partiendo de distintos patrones ali- 
mentarios. 


ESTRATEGIAS ACTUALES 


La evidencia actual de que «una alimentación poco salu- 
dable y la falta de actividad física regular sean las principa- 
les causas de los trastornos y enfermedades crónicas más 
importantes y prevalentes», hizo que en la cumbre del año 
2004 de la OMS se aprobase una estrategia mundial sobre 
«Régimen alimentario, actividad física y salud». 

El problema del sobrepeso y la obesidad, no sólo de 
la población adulta, sino muy especialmente entre la in- 
fantil y juvenil, está aumentando de manera alarmante 
en la mayoría de países europeos, como ya sucede desde 
hace tiempo en Estados Unidos. La obesidad ha sido de- 
clarada «la epidemia del siglo XXDb»; es la primera vez que 
una enfermedad no transmisible tiene esta considera- 
ción. Haciéndose eco de este problema, el Ministerio de 
Sanidad y la Agencia Española de Seguridad Alimenta- 
ria y Nutrición (AESAN) presentaron conjuntamente 
«La Estrategia NAOS (Invertir la tendencia de la obesi- 
dad), Estrategia nacional para la nutrición, actividad fí- 
sica y prevención de la obesidad» como una prioridad en 
salud pública. 


Tabla 2-4. Ejemplo de alimentación tradicional para un adulto sano expresada en raciones de alimentos 


Lácteos 


Desayuno 

Café con leche 
Pan 

Aceite 

Queso 


Comida 

Macarrones a la italiana 
Pollo al horno 

Ensalada 

Fruta 


Cortado 
Aceite de aliño y cocción 
Pan 


Cena 

Patatas 
Verdura 
Pescado frito 
Fruta 

Yogur 
Aceite de aliño 
Pan 


Total 


Frecuencia recomendable 


*/,=*/, de ración 1/, =*/, ración 1 =1 ración 
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Carne, pescado, 
huevos o legumbres 


2 =2 raciones 


Cereales Materias 
o féculas grasas 


Verdura 


3 =3 raciones 4 =4 raciones 5 = 5 raciones 
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Tabla 2-5. Ejemplo de alimentación ovo-lácteo-vegetariana para un adulto, expresada en raciones de alimentos 


Desayuno 
Requesón 

Pan 

Mantequilla o aceite 
Fruta 

Té con miel 


Comida 

Maíz con judías pintas 
Ensalada variada 

Fruta 

Queso 

Aceite de aliño y cocción 
Pan 


Cena 

Arroz con soja 

Judías verdes 

Huevo duro 

Yogur 

Pan 

Aceite de aliño y cocción 


Total 


Frecuencia recomendable 


1/, =*/, de ración 1/, =*/, ración 


Lácteos 


1 =1 ración 


Verdura 


Carne, pescado, 
huevos y legumbres 


2=2 raciones 3 =3 raciones 


4 =4 raciones 


Cereales 
o féculas 


Tabla 2-6. Ejemplo de alimentación fast-food para un adulto, expresada en raciones de alimentos 


Desayuno 

Leche 

Cereales de desayuno 
Zumo de fruta 


Comida 

Pan 
Hamburguesa 
Ensalada 
Patatas fritas 
Helado de crema 
Cortado 

Aceite de aliño 


Merienda 
Cortado 
Pasta (bollería) 


Cena 

Base pizza 
Champiñones, tomate 
Cebolla, alcaparras 
Jamón y anchoas 
Mozzarella 

Fruta 


Total 


Frecuencia recomendable 


1/, =*/, de ración 1, ='/, ración 


Lácteos 


1 =1 ración 


Carne, pescado, Verdura 


huevos o legumbres 


2=2 raciones 3 =3 raciones 


4 =4 raciones 


Cereales 
o féculas 


Materias 
grasas 


5 = 5 raciones 


Materias 
grasas 


5 = 5 raciones 
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Sección 1. Principios generales 


Es evidente que esta estrategia debe contar con la 
participación activa de gobiernos autonómicos y locales, 
empresas, industria alimentaria, cámaras de comercio, 
sociedades científicas y otras entidades para poder abor- 
dar el problema desde un punto de vista multisectorial, 
ya que éste debe ser tratado como una «enfermedad so- 
cial» con infinidad de causas y que tiene como telón de 
fondo un cambio en los estilos de vida poco saludables de 
la población. 

A modo de ejemplo, cabe mencionar el Plan integral 
para promover la actividad física y la alimentación saluda- 
ble (PAAS) que ha presentado recientemente el Departa- 
mento de Salud de la Generalitat de Catalunya, además de 
las acciones para fomentar el consumo de frutas y hortali- 
zas que promueven las asociaciones «5 al día» establecidas 
en la mayoría de países europeos. 
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Preparación, confección y 
seguimiento de una prescripción 


dietética 


R. Rigolfas Torras y L. Padró Massaguer 


INTRODUCCIÓN 


Es evidente que la alimentación desempeña un papel de- 
terminante en la evolución de las enfermedades tanto si 
son tributarias de ser tratadas con dietas terapéuticas, 
como si la dieta no forma parte activa del tratamiento. Por 
otra parte, la alimentación está íntimamente relacionada 
con factores afectivos y socioeconómicos, lo que impide 
prescribirla como si de un fármaco se tratara. En conse- 
cuencia, la dieta debe llevarse a cabo desde una base cien- 
tífica y con un conocimiento exhaustivo del individuo o 
del grupo al que va dirigida. En este capítulo nos propo- 
nemos describir los pasos necesarios a la hora de confec- 
cionar, prescribir y controlar el grado de adhesión por par- 
te del paciente de una intervención dietética individual 
con fines terapéuticos o preventivos (fig. 3-1). Más adelan- 
te hablaremos de la restauración colectiva tratando espe- 
cialmente la planificación de las dietas hospitalarias y la 
importancia de su control por los servicios de dietética y 
nutrición. 


PROCESO PARA LA REALIZACIÓN DE LA DIETA 
INDIVIDUALIZADA 


La atención dietética podría definirse como «un consejo 
individualizado que ayuda al individuo a alimentarse según 
sus necesidades nutricionales y las exigencias determina- 
das por su estado de salud». El proceso se inicia con la 
prescripción, por parte del especialista, una vez concluye 
el diagnóstico. Dicha prescripción será analizada por el 
dietista, una vez conocido el historial médico y después de 
haber establecido el balance nutricional, a partir del cual 
se valorará la factibilidad del tratamiento dietético que se 
ha de realizar. 

La historia dietética y nutricional es el documento 
esencial a partir del cual puede valorarse la situación nu- 
tricional del individuo. Junto con el resto del historial del 
paciente podrá plantearse el consejo dietético pertinente. 
La historia dietética debe proporcionar información com- 


pleta sobre los hábitos alimentarios del paciente, así como 
otros datos esenciales para contextuar la alimentación; en- 
tre estos datos es imprescindible conocer la situación so- 
cioeconómica y cultural del paciente, su situación laboral 
y sus creencias religiosas. “lodo ello requiere un exhausti- 
vo y minucioso interrogatorio. Los siguientes pasos deben 
seguirse para que el proceso de prescripción dietética lle- 
gue a su fin estableciéndose una pauta dietética individua- 
lizada: a) realización de una historia clínica, dietética y nu- 
tricional; hb) establecimiento de un balance nutricional; 
c) determinación de unos objetivos dietéticos; d) elabora- 
ción de unas pautas dietéticas; e) motivación del paciente; 
$) explicación y educación respecto a la dieta prescrita, y 
g) evaluación y seguimiento. 


REALIZACIÓN DE UNA HISTORIA CLÍNICA, 
DIETETICA Y NUTRICIONAL 


El interrogatorio consiste en recoger la suficiente infor- 
mación sobre el paciente que nos permita conocerle y, en 
consecuencia, individualizar las recomendaciones perti- 
nentes, prestándole la ayuda necesaria para conseguir lle- 
var a cabo los consejos administrados (fig. 3-2). 

En la historia del paciente debe recogerse información 
de interés acerca de los antecedentes clínicos del individuo 
para el establecimiento posterior de la dieta. Es imprescin- 
dible conocer el peso habitual del paciente y la pérdida o 
ganancia de peso reciente, así como el porcentaje de varia- 
ción del peso respecto al habitual. Gran atención se pres- 
tará también a todos los posibles condicionantes nutri- 
cionales, incluyendo la aparición de anorexia, diarrea, 
vómitos o pérdidas de nutrientes, así como a la presencia 
o no de un estado hipermetabólico. Esto nos permitirá no 
solamente evaluar el estado actual en que se encuentra el 
individuo, sino también el riesgo de que se produzca un 
estado de malnutrición. 

Con el interrogatorio alimentario el dietista debe llegar 
a conocer: 4) la ingesta calórica habitual del paciente; b) el 
aporte de nutrientes que recibe; c) la posible existencia de 
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Prescripción dietética 


Historia dietética 


Identificación 
Anamnesis 


Hábitos alimentarios 
Historia social 


Evaluación 
nutricional 


Historia clínica 


Valoración nutricional 
(de la dieta) 


Plan de acción 


Tipos de régimen 


Acción educativa 


Del paciente 
De la familia 


Seguimiento 


Cálculo nutricional 


NI ISI 


Raciones alimentarias 


Distribución diaria 


Evaluación: 
Clínica 
De la adhesión a la pauta 


Consejos generales, 
cocciones, bebidas, 
condimentación 


Modificaciones del 
régimen según 
la evolución clínica 


Adaptaciones 
para mejorar 
la adhesión 


O 


Ejemplos, menús 
y recetas 


Figura 3-1. Diagrama de intervención dietética. 


desequilibrios, tanto cualitativos como cuantitativos en la 
dieta; d) el aporte de vitaminas y sales minerales; e) el apor- 
te de agua y electrólitos; f) el tamaño habitual de las porcio- 
nes de alimentos que consume; g) el horario o ritmo alimen- 
tario; h) el entorno social del enfermo a la hora de las 
comidas (¿come en el hogar», ¿en la empresa?, ¿acompaña- 
do o solo»); ¿) la intolerancia, agrado o desagrado de deter- 
minados alimentos o preparaciones culinarias; /) el valor que 
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el paciente concede a la alimentación en su vida; £) el grado 
de motivación que tiene el paciente y el conocimiento de las 
consecuencias de no tratar su situación, y /) quién realiza la 
compra, quién cocina y para cuántos se cocina. 

Es necesario apoyar el interrogatorio alimentario 
mediante métodos que ayuden a ordenar la información 
del dietista u otro profesional y así facilitar las conclusio- 
nes. Los modelos más utilizados habitualmente en la 
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Hábitos alimentarios > 


Espacio social 
de la alimentación 


=> 


Factores culturales 


Recordatorio de 24 h 
Frecuencia de consumo 
Aversiones e intolerancias 
Alimentos preferidos 
Alergias alimentarias 
Cocciones habituales 
Bebidas preferidas 
Condimentos utilizados 


Dónde, cómo y con quién come 
Horario y frecuencia 

Compra y preparación de los alimentos 
Situación económica 


Nivel de preparación 
Grupo étnico, país o región de origen y religión 


Figura 3-2. Factores que hay que tener en cuenta en el interrogatorio alimentario. 


práctica clínica son: 4) el recordatorio de 24 h; bh) la téc- 
nica de registro alimentario diario o semanal, y c) las en- 
cuestas de frecuencia de consumo semicuantitativas. Es- 
tas técnicas pueden utilizarse por separado o de manera 
simultánea, sin olvidar la recogida de información sobre 
las formas de cocción y los alimentos de consumo poco 
habitual. En el capítulo 6 se detallan las ventajas, incon- 
venientes y limitaciones de estos métodos. Para la mejor 
estimación de las raciones consumidas por el paciente 
pueden utilizarse tablas ya confeccionadas de medidas 
caseras, así como un álbum fotográfico donde el pacien- 
te identifique fácilmente las cantidades que consume de 
cada uno de los alimentos. Asimismo, es importante co- 
nocer y registrar las aversiones o intolerancias alimenta- 
rias que presenta el enfermo. Del mismo modo, a la hora 
de plantear cualquier dieta, resulta imprescindible cono- 
cer los alimentos bien tolerados por el individuo, los que 
ingiere de forma habitual y los que no recuerda que pue- 
de utilizar sin problemas como alternativas a sus restric- 
ciones dietéticas. 

Muchos otros aspectos del estilo de vida que hay que 
tener en cuenta completarán el interrogatorio alimentario 
(horario de trabajo, ejercicio físico que realiza el paciente, 
tiempo de que dispone el enfermo para la comida, etc.). 
Determinar el nivel de estudios y el grado de alfabetiza- 
ción del paciente también será imprescindible a la hora de 
escoger un tipo u otro de consejo dietético. Por este mo- 
tivo, el interrogatorio alimentario siempre deberá evaluar 
este aspecto. 

Los objetivos del interrogatorio, que pueden ser dife- 
rentes según la información que se quiera obtener, deben 
precisarse antes de iniciar la entrevista. El interrogatorio 


requiere tiempo y habilidad por parte del profesional y 
debe ser un trabajo minucioso en el que puede producirse 
un margen de error a pesar de estar realizado por un pro- 
fesional experto. Es preciso que el lenguaje utilizado se 
adapte al nivel de comprensión del paciente. El profesio- 
nal debe tener la habilidad para formular las preguntas 
abiertas o cerradas en función del desarrollo de la entre- 
vista. El interrogatorio alimentario es un momento esen- 
cial de la intervención dietética en el que se pone de ma- 
nifiesto la competencia del profesional. 


PLANIFICACIÓN Y CONFECCIÓN DE LA DIETA 


Partiendo de la historia clínica y del balance nutricional 
realizado, el profesional identifica el problema o proble- 
mas nutricionales del paciente. El establecimiento y la pla- 
nificación de la dieta debe basarse en la prescripción mé- 
dica, el diagnóstico dietético, el balance nutricional, los 
hábitos alimentarios del paciente y la predisposición o mo- 
tivación del paciente para seguir el tratamiento dietético. 

El procedimiento para la confección de la dieta puede 
resumirse de la siguiente forma: 


1. Definición de las características nutricionales del régi- 
men, determinando si la intervención dietética debe 
ser cualitativa o cuantitativa. 

2. Elaboración del cálculo del valor nutricional de la die- 
ta confeccionada. 

3. Establecimiento de las raciones y de su reparto horario 
en el transcurso del día. 

4. Elaboración del documento para el paciente que debe 
incluir: recomendaciones generales, alimentos, bebi- 
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Tabla 3-1. Documentación que se ha de entregar al paciente 
para el correcto desarrollo de una prescripción dietética 


Valor nutricional de la propuesta 

Lista de alimentos de consumo libre 

Lista de alimentos para consumir con moderación 

Lista de alimentos desaconsejados 

Recomendaciones sobre formas de cocción, bebidas y condimentos 


Tablas de equivalencias 
Menús orientativos 
Fórmulas culinarias adaptadas al caso 
+ Consejos generales de hábitos higiénico-alimentarios saludables 


das y condimentos de libre utilización, alimentos des- 
aconsejados, alimentos que hay que consumir con mo- 
deración y las formas de cocción adecuadas. Según el 
tipo de intervención dietética y en función del indivi- 
duo y su grado de comprensión, podrá incluirse tam- 
bién un listado de equivalencias de raciones de alimen- 
tos y/o ejemplos de menús (tabla 3-1). 


EXPLICACIÓN DE LA DIETA 


El dietista u otro profesional experto debe explicar al pa- 
ciente las características del régimen, las ventajas de la 
adhesión a la dieta y el porqué de las limitaciones y de la su- 
presión de determinados alimentos o de la modificación de 
ciertos hábitos. Esto es imprescindible para que el paciente 
sea consciente de la necesidad de adherirse al tratamiento. 

“También deben darse a conocer las medidas de las por- 
ciones o el volumen aproximado de los alimentos que de- 
ben ser consumidos, especialmente en el caso de las pau- 
tas cuantitativas. Cuando las pautas son cualitativas, este 
punto puede no ser de interés excepto en el caso de que en 
el interrogatorio se detecten porciones exageradas o de- 
masiado pequeñas de algunos alimentos ingeridos. 

Además, pueden mostrarse a los pacientes ejemplos de 
menús, comentando cocciones, recetas y condimentos. De 
esta manera el paciente tendrá una idea mucho más clara 
de las implicaciones que conllevan las recomendaciones. 
Asimismo, y a partir de un menú tipo, es conveniente ex- 
plicarle las equivalencias entre los diversos alimentos que 
componen cada grupo, para así facilitar la diversificación 
alimentaria. 

Es importante que la información que se proporcione 
sea administrada con tacto, en el momento adecuado, con- 
siderando el impacto que puede ocasionar al paciente. 
Debe utilizarse un lenguaje apropiado, valorando en todo 
momento la cantidad de información transmitida y el gra- 
do de comprensión del paciente. 


ADHESIÓN A LAS PAUTAS DIETÉTICAS 
Y ESTRATEGIAS DEL TRATAMIENTO 


Una herramienta muy válida para conseguir la adhesión 
del paciente a la dieta es la transmisión de información 
para que conozca las consecuencias de no seguir el trata- 
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miento. Sin embargo, creemos que, desde el punto de vis- 
ta psicológico, es más importante y efectivo recalcar los 
beneficios que comporta seguir el tratamiento propuesto. 

Ayudar al paciente a identificar los problemas, así 
como los hábitos que le son perjudiciales, son pasos pre- 
vios a la concreción de los objetivos y la búsqueda de solu- 
ciones de forma consensuada. De esta manera es más fácil 
conseguir que el paciente se sienta implicado en su trata- 
miento y lograr así una mayor adherencia. Pactar con el 
paciente los hábitos que deben modificarse es también una 
estrategia que da muy buen resultado en cuanto a la adhe- 
sión dietética. 

Otra herramienta igualmente válida es el registro ali- 
mentario por parte del paciente, que puede realizar periódi- 
camente y que consiste en la anotación de la ingesta duran- 
te un período determinado de tiempo. Esta información es 
un material muy útil para evaluar el seguimiento del régi- 
men y para que el paciente sea consciente de su adhesión. 


SEGUIMIENTO Y EVALUACIÓN 


Una vez instaurada una pauta dietética, es indispensable que 
el paciente asista a la consulta de dietética con la finalidad 
de poder ir adaptando la dieta a las nuevas situaciones que 
puedan producirse y, a la vez, ir reforzando y potenciando 
su motivación. Es conveniente aprovechar las sesiones de 
seguimiento para conseguir una buena educación alimenta- 
ria, no sólo del paciente, sino también de su entorno. La 
frecuencia del seguimiento estará supeditada a cada situa- 
ción, aunque se recomienda que, al principio de la prescrip- 
ción, las visitas no sean muy espaciadas. La evaluación de la 
adhesión a la pauta dietética puede realizarse mediante el 
método de recordatorio de 24 h y/o registro dietético. La 
evaluación del resultado debe comprobarse mediante la 
evolución analítica y el control ponderal u otros parámetros 
objetivos que evalúen el estado nutricional (v. cap. 6). 


DIETAS PARA COLECTIVIDADES 


La restauración colectiva es la actividad que consiste en 
servir comidas «fuera de casa» a grupos de comensales. 
Esta puede estar dirigida a colectividades sanas o enfermas. 

La restauración colectiva debe promover una alimen- 
tación Óptima para sus usuarios y responder a criterios nu- 
tricionales, sanitarios y organolépticos; criterios nutricio- 
nales, en función de la edad, del estado fisiológico y de la 
actividad física; criterios sanitarios, de forma que obedez- 
can la reglamentación referente a la higiene alimentaria, y 
criterios organolépticos, en relación con lo que se puede 
percibir por los sentidos, como es el olor, el sabor, la tem- 
peratura y la textura. Por ello, es muy importante la bue- 
na presentación de los alimentos. 

El establecimiento de regímenes para colectividades re- 
quiere un análisis previo de: 4) los hábitos alimentarios del 
colectivo; h) el presupuesto destinado a tal fin; c) la posibi- 
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lidad de elaboración de los menús (instalaciones, personal, 
espacio, recursos, etc.), y d) la disponibilidad alimentaria. 

Para confeccionar los menús de un colectivo es acon- 
sejable partir de lo que se llama plan alimentario, que es el 
que fija la estructura de cada comida, la frecuencia en la 
rotación de los diversos alimentos y de las diferentes pre- 
paraciones. Según el tipo de colectividad, el plan alimen- 
tario puede tener una rotación de dos, tres o más semanas. 
A partir del plan alimentario se elaborarán los menús, te- 
niendo en cuenta el colectivo al que van dirigidos. 


ALIMENTACIÓN HOSPITALARIA 


Este tipo de restauración colectiva merece una atención 
especial en un libro de dietética. Se entiende por colecti- 
vidad hospitalaria la formada por personas enfermas que 
necesitan unas atenciones especializadas, aunque no siem- 
pre sea tributaria de pautas alimentarias especiales. En la 
mayoría de centros hospitalarios también debe contem- 
plarse la programación de la alimentación del personal que 
corresponde a una colectividad sana. Además, algunos 
hospitales disponen de un restaurante que proporciona la 
comida a los familiares de los pacientes ingresados. 

La alimentación en los hospitales y centros de salud 
presenta una gran problemática por diversas razones, en- 
tre las que cabe destacar, en muchas ocasiones, la falta de 
profesionales capacitados para confeccionar un plan ali- 
mentario adecuado a las necesidades. Evidentemente, los 
profesionales mejor formados en este aspecto son los die- 
tistas, que, junto con el responsable de cocina, deben de- 
cidir los menús y la coordinación entre la cocina y las uni- 
dades asistenciales. 

Basándonos en la colectividad enferma, la alimenta- 
ción hospitalaria abarca dos grandes grupos: 


1. Alimentación normal, que corresponde a los pacientes 
que, por su patología, no requieren modificaciones es- 
peciales en su alimentación. 

2. Alimentación especial, que corresponde a los pacientes 
que necesitan, para su recuperación, intervenciones es- 
peciales en su alimentación. 


RECOMENDACIONES DEL CONSEJO 
DE EUROPA RESPECTO A LA ALIMENTACION 
EN LOS HOSPITALES 


El Consejo de Europa organizó en noviembre del año 
2001 un fórum europeo sobre la alimentación hospitalaria: 
«Alimentación y cuidados nutricionales en los hospitales: 
actuar juntos para prevenir la desnutrición». En el año 
2003, dieciocho países, entre ellos España, aprobaron una 
resolución sobre «Alimentación y atención nutricional en 
los hospitales». Esta resolución explicita la inaceptabilidad 
del número de pacientes desnutridos en los hospitales, 
analiza las consecuencias negativas de esta situación para 


el paciente y para el sistema sanitario y contempla los dis- 
tintos ámbitos del problema. 

La resolución aprobada recoge elementos de obligada 
consideración sobre la valoración nutricional, la identifi- 
cación y prevención de las causas de malnutrición, la ali- 
mentación normal y la artificial, así como el soporte nutri- 
cional. En este documento se especifican los distintos 
niveles de responsabilidad, desde los dirigentes de la sani- 
dad del país, directores y gerentes de los establecimientos 
sanitarios, facultativos, personal de los centros, hasta los 
familiares y el propio paciente, sin olvidar a los responsa- 
bles del servicio de restauración de los centros. Además, 
hace hincapié en la necesidad de comunicación y de for- 
mación en cada uno de los niveles. 

El punto undécimo de la resolución recomienda que 
los gobiernos de los estados miembros preparen y apli- 
quen recomendaciones nacionales sobre alimentación y 
atención nutricional hospitalaria, promuevan su aplicación 
y garanticen la máxima divulgación de la resolución a to- 
das las partes implicadas. El documento está dividido en 
diversos apartados, de los cuales destacan los siguientes. 


Monitorización del riesgo nutricional 


En la resolución se especifica que debe existir una moni- 
torización del riesgo nutricional fácil de emplear y de en- 
tender basada en la evidencia para asegurar la identifica- 
ción de los pacientes que puedan beneficiarse del soporte 
nutricional. La valoración del riesgo nutricional debe 
efectuarse de forma rutinaria a todos los pacientes antes o 
en el momento del ingreso y repetirse regularmente du- 
rante todo el período de hospitalización. En cuanto al so- 
porte nutricional, se especifica en el documento que éste 
debe considerarse parte del tratamiento de los pacientes. 


Alimentación ordinaria 


En relación con la alimentación normal u ordinaria, se es- 
pecifica que ésta debe considerarse la primera opción para 
corregir o prevenir la desnutrición de los pacientes. “Tam- 
bién se recomienda evaluar la ingesta de los pacientes de 
riesgo nutricional identificados. 


Personal de atención nutricional 


En relación con el personal de atención nutricional, el do- 
cumento especifica que deberán trabajar en equipo médi- 
cos, farmacéuticos, dietistas, enfermeros y el personal del 
servicio de alimentación, delimitando con claridad la res- 
ponsabilidad de los distintos servicios o departamentos 
implicados, y que se establecerán contactos regulares en- 
tre los servicios de hospitalización y alimentación median- 
te representantes de cada uno de ellos. 

Se especifica la necesidad de formación continuada so- 
bre nutrición general, la valoración del riesgo nutricional, 
monitorización y técnicas de alimentación; también la ne- 
cesidad de la formación universitaria de dietistas generales 
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y clínicos, y la mejora en la formación de dietistas admi- 
nistrativos en relación con la gestión, así como la forma- 
ción del personal no médico y de los pacientes. 


Prácticas del servicio de alimentación 


En cuanto a las prácticas del servicio de alimentación, la 
resolución especifica que se deberán delimitar con clari- 
dad las responsabilidades en nutrición de los profesiona- 
les sanitarios y de la dirección del hospital. El documen- 
to añade que la dirección deberá prestar atención 
especial a la política del servicio de alimentación y que 
todo el personal del hospital deberá entender que este 
servicio es una parte importante del tratamiento de los 
pacientes. 

En cuanto a los contratos del servicio de alimentación, 
éstos «deberán estar suficientemente detallados y abarcar 
dietas especiales asociadas a las indicaciones médicas y 
personales, menús de alto contenido energético o protei- 
co, y el suministro de tentempiés, comidas, o ambas, en o 
cerca de las salas. También deberán abarcar menús con 
texturas modificadas para el tratamiento de la disfagia. El 
contrato deberá especificar el coste de una monitorización 
adecuada de su cumplimiento. El servicio/departamento 
de nutrición clínica, el comité de nutrición, el equipo de 
soporte nutricional o una persona cualificada serán los res- 
ponsables de garantizar que los estándares de nutrición se 
detallan en el contrato». 

La resolución también recomienda que los métodos 
del servicio se ajusten al estado físico y mental de los pa- 
cientes. Estos deben tener la posibilidad de elegir el entor- 
no en el que comen y la posibilidad de sentarse a la mesa 
para las principales comidas. Menciona la necesidad de 
evitar los olores desagradables, cuidar el entorno y dispo- 
ner de personal con una adecuada formación para ayudar 
a alimentar a los pacientes que lo precisen. 

En cuanto a la higiene y la temperatura de los alimen- 
tos, el documento especifica que la alimentación de los 
hospitales debe garantizar la higiene, seguridad, sabor, 
gastronomía y contenido nutricional, que las comidas ca- 
lientes deberán servirse entre 60 y 70 *C y que el personal 
de cocina y de los servicios reciba formación sobre higie- 
ne alimentaria. 

La resolución añade que deben desarrollarse estánda- 
res para los servicios de alimentación que se basen en las 
necesidades de los pacientes, que el suministro de las co- 
midas sea flexible e individualizado, y así el paciente pue- 
da solicitar la comida o los alimentos adicionales en todo 
momento. 

Recomienda que se realicen estudios para evaluar la 
efectividad de los menús hipercalóricos e hiperproteicos 
sobre la ingesta alimentaria y sobre el resultado clínico. El 
despilfarro de alimentos, el tamaño de las raciones y el 
contenido nutricional debe ser auditado anualmente. El 
contenido nutricional debe estar documentado y el servi- 
cio/departamento de nutrición clínica, el comité de nutri- 
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ción, el equipo de soporte nutricional o una persona cua- 
lificada serán los responsables de garantizar la idoneidad 
nutricional de los menús. 

Con relación a los horarios, la resolución indica que el 
horario de las principales comidas debe permitir pequeñas 
ingestas (tentempiés) entre ellas. La recogida de las bande- 
jas debe ser objeto de revisión para la correcta monitoriza- 
ción de la ingesta real de los pacientes. Los pacientes de- 
berán participar en la programación de menús y tener 
algún tipo de control sobre la selección de los alimentos, 
además de recibir menús de acuerdo con su edad, religión 
y cultura. 

Se recomienda la evaluación de la satisfacción de los 
pacientes. 


Economía sanitaria 


Sobre este tema la resolución especifica que se deberá ana- 
lizar el despilfarro de alimentos y tomar medidas para dis- 
minuirlo, garantizar la selección de los menús y el tamaño 
de las porciones por parte de los pacientes. 

“También se recomienda evaluar el coste de los distin- 
tos sistemas de preparación teniendo en cuenta la satisfac- 
ción del paciente. 

Como puede comprobarse, la resolución hace hincapié 
en la necesidad de que la alimentación hospitalaria debe 
adquirir rango de tratamiento, adaptarse a los pacientes 
para así mejorar las ingestas, mejorar la formación de las 
partes implicadas incluidos el paciente y la familia—, con- 
cretar y definir las responsabilidades y disponer de profe- 
sionales con formación universitaria específica. 


ALIMENTACIÓN NORMAL HOSPITALARIA: 
DIETA BASAL 


La dieta basal está destinada a todas aquellas personas cuya 
enfermedad no requiere intervención dietética concreta, 
es decir, que la dieta no es un componente directo de su 
tratamiento. La alimentación normal es la llamada dieta 
básica hospitalaria o basal. La selección de alimentos de 
esta dieta debe hacerse teniendo en cuenta la cultura y las 
costumbres gastronómicas de la zona, la estación del año y 
la disponibilidad de alimentos en ese momento y en fun- 
ción de las instalaciones que posea el hospital y del presu- 
puesto disponible. Esta dieta debe ser controlada por el 
servicio responsable de la dietética y la nutrición del cen- 
tro y elaborada con la colaboración del responsable de co- 
cina y del administrador o comité nutricional, según el 
centro. 

Es indispensable que la dieta basal esté muy bien es- 
tructurada, ya que de ella deberán derivar las dietas tera- 
péuticas. Las normas generales para la planificación de 
esta dieta son: 


1. Suficiencia calórica. 
2. Equilibrio nutricional. 
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Capítulo 3. Preparación, confección y seguimiento de una prescripción dietética 


Variación. 

Buena presentación. 

“Temperatura adecuada. 

Condiciones óptimas de higiene. 

Aceptable desde el punto de vista organoléptico. 


A O 


El aporte energético debe adecuarse a las diferentes 
franjas de edad del colectivo, aun teniendo en cuenta que el 
paciente ingresado está en reposo y que, por tanto, las ne- 
cesidades energéticas pueden ser inferiores, y a menudo és- 
tas deban ser incrementadas debido a la propia enfermedad. 

Las dietas basales equilibradas contribuyen a la recu- 
peración del paciente e incluso pueden disminuir el tiem- 
po de la estancia hospitalaria. Si la alimentación no es ade- 
cuada podría contribuir a incrementar la incidencia de 
desnutrición hospitalaria y dificultar la recuperación de los 
pacientes. 


ALIMENTACIÓN ESPECIAL: 
DIETAS TERAPEUTICAS 


Las dietas terapéuticas deben derivar del menú basal del 
hospital, lo cual comportará numerosas ventajas, como 
son la simplificación del trabajo en la cocina, las posibili- 
dades de variación del menú y la disminución de costes. 
Esto incluso evitará el intercambio de platos en las habita- 
ciones de dos camas o el hecho de que el paciente someti- 
do a dieta especial vea siempre que su comida es muy di- 
ferente a la de los demás. 


DIETAS TERAPÉUTICAS ESTANDARIZADAS 


Son las dietas que deben existir en cualquier protocolo de 
alimentación hospitalaria para poder cubrir las necesida- 
des del centro. El criterio de estandarización se hará en 
función de las especialidades (clínica pediátrica, geriátrica, 
traumatológica, etc.), aunque hay determinadas dietas que 
deben programarse en todos los centros, a partir de la que 
se considera basal o normal. Hoy en día es imprescindible 
que las siguientes dietas estén estandarizadas en todo cen- 
tro sanitario: 


Dieta blanda o de fácil digestión. 

Dieta controlada en hidratos de carbono. 
Dieta modificada en proteínas. 

Pautas dietéticas progresivas. 

Dieta hipolipídica. 

Dieta hipocalórica. 

Dieta astringente. 


dE RN 


Al igual que la basal, todas estas dietas deben cumplir 
las reglas del equilibrio nutricional, la suficiencia y la va- 
riabilidad. Es imprescindible que dentro de estas dietas se 
consideren modificaciones en la textura de los alimentos 
para aquellos pacientes que presentan dificultad para tra- 
gar o masticar (v. sección 3). En la elaboración de todos es- 


tos menús o dietas debe existir la posibilidad de la adición 
o no de sal (v. cap. 39). 

Conseguir que los menús de las pautas especiales sean 
gastronómicamente correctos es una meta que precisa 
buenos profesionales en los servicios de dietética y en las 
cocinas. Este debe convertirse en uno de los objetivos de 
los dietistas de hospitales. 

Los pacientes con múltiples enfermedades que preci- 
san pautas dietéticas complejas, así como los pacientes de 
larga estancia, son los que necesitan «dietas a la carta», 
ya que, al individualizarse, mejoran la aceptabilidad por 
parte del usuario, con las ventajas que ello conlleva. Es 
imprescindible ofrecer la dieta a la carta a los pacientes 
que presentan anorexia importante o aversiones alimen- 
tarias condicionadas por la enfermedad o el tratamiento. 


FACTORES QUE PUEDEN AFECTAR 
A LA CONDUCTA ALIMENTARIA 


Existen varios factores que pueden afectar a la alimenta- 
ción de los pacientes y que deben tenerse en cuenta: 


1. Culturales, religiosos, socioeconómicos y ambientales. 

2. Psicológicos (temor, preocupación, inseguridad que 
tiene el paciente al sentirse dependiente). 

3. Estado físico (estado dentario, capacidad de deglución, 
capacidad para comer más o menos rápido). 

4. Presencia de discapacidades. Los pacientes con disca- 
pacidades que afectan al acto alimentario deben recibir 
ayuda suficiente para autoalimentarse adecuando los 
utensilios (cubiertos especiales, pisteros, etc.) y los ali- 
mentos (color, textura) a cada situación. Los pacientes 
con imposibilidad para utilizar las extremidades supe- 
riores (amputados, quemados, fracturados, etc.) suelen 
sentirse muy dependientes y, por tanto, es fundamen- 
tal que la persona encargada de darles la comida lo 
haga con sumo tacto. En estos casos debe procederse 
de la siguiente forma: 


4) Colocar al paciente en posición cómoda, sentado o 
incorporado. En caso de ser necesaria la posición 
horizontal, podemos colocarlo en decúbito lateral 
para facilitar la deglución. 

b) Respetar prudentemente el tiempo de dedicación 
al paciente. 

c) Administrar al paciente pequeñas porciones de ali- 
mentos. 

d) Verificar la temperatura de los alimentos. 

e) Utilizar utensilios adecuados a cada situación. 


5. Posturas del enfermo a la hora de alimentarse. Hay en- 
fermos que por su patología deben adoptar posiciones 
concretas que dificultan el acto alimentario y el confort 
en el proceso de alimentación. “Tal es el caso de los pa- 
cientes que necesitan mantenerse en decúbito supino, 
lateral o prono. En estos casos la dieta deberá tener una 
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consistencia adecuada y los utensilios deberán adaptar- 
se a cada situación. Siempre que sea posible debe incor- 
porarse al enfermo durante el acto alimentario y man- 
tenerlo en esa posición el máximo tiempo posible 
mientras dure la digestión. 

6. Presencia de ayunos diagnósticos. En estos casos hay 
que ofrecer al paciente suplementos apetecibles de va- 
lor nutricional equivalente al de la comida o comidas 
anuladas. Esto es importante sobre todo en los casos en 
que las pruebas sean utilizadas con cierta frecuencia. 


DESNUTRICIÓN HOSPITALARIA POR FALTA DE 
ATENCION RESPECTO A LA ALIMENTACIÓN 


Se entiende por desnutrición hospitalaria la que se produ- 
ce en un enfermo durante la hospitalización. La causa 
principal de desnutrición hospitalaria es la propia enfer- 
medad, aunque puede ser también secundaria a la desaten- 
ción del paciente en materia de alimentación o nutrición. 
Las causas más frecuentes son: 


1. Estado anímico del paciente secundario a la hospitali- 
zación o a la propia enfermedad que contribuye a la 
anorexia. 

2. Oferta de menús desequilibrados o insuficientes en 
condiciones inadecuadas de higiene, temperatura y 
presentación. 

3. Ayunos diagnósticos excesivos (secundarios a la reali- 
zación de extracciones sanguíneas, pruebas radiológi- 
cas u otras pruebas diagnósticas, etc.). 

4. Ayunos terapéuticos excesivamente prolongados. 

5. Horarios exageradamente divergentes de los habitua- 
les del paciente. 

6. Rechazo de los menús por parte del paciente por su 
mala presentación u otros motivos. 

7. Uso prolongado y exclusivo de sueroterapia. 

8. Falta de evaluación del estado nutricional del pacien- 
te ni en el ingreso ni durante su hospitalización. 

9. Falta de control de la ingesta durante su estancia hos- 
pitalaria. 

10. Dejación de responsabilidades a la hora de velar por el 
estado nutricional. 


FUNCIONES DEL SERVICIO DE DIETÉTICA 
Y NUTRICIÓN EN EL CONTROL DE LA 
RESTAURACION COLECTIVA DEL HOSPITAL 


El servicio de dietética y nutrición debe tener claramente 
delimitadas las funciones y responsabilidades a su cargo en 
cuanto a la restauración colectiva del hospital. Este servi- 
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cio debe velar por la correcta y óptima alimentación de to- 
dos y cada uno de los usuarios del hospital. Por este moti- 
vo debe participar y colaborar con los órganos directivos y 
de gestión del centro hospitalario. Las siguientes funcio- 
nes corresponden propiamente a estos servicios: 


1. Participar en la planificación de la confección de los 
menús. 

2. Controlar la aceptación de las dietas por parte de en- 
fermería y el usuario. 

3. Velar por el correcto valor nutricional e higiénico de 
las dietas servidas. 

4. Recibir y canalizar las quejas de los usuarios y del per- 
sonal implicado para su rápida solución. 

5. Realización de encuestas que permitan conocer el gra- 
do de satisfacción del paciente. 

6. Individualizar las prescripciones realizadas por el resto 
de personal sanitario. 

7. Atender las consultas dietéticas a petición del personal 
médico y de enfermería. 

8. Asegurar que el paciente recibe la dieta prescrita. 


Muchas otras funciones pueden ser asumidas por los 
servicios de dietética y nutrición, aunque ello va a depen- 
der de la idiosincrasia de cada hospital y de los recursos 
que se destinen a tal efecto. 
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La dieta en la prevención 
de la enfermedad 


A. Sánchez-Villegas y M.A. Martínez-González 


INTRODUCCIÓN 


La epidemiología nutricional, además de otros objetivos, 
persigue fundamentalmente identificar los elementos de la 
dieta que se asocian a un mayor o menor riesgo de enfer- 
medad. Son muchas las evidencias científicas que apoyan 
el determinante papel de numerosos factores de tipo ali- 
mentario y nutricional en la génesis de diversas enferme- 
dades de alto relieve en la salud pública, como son las en- 
fermedades cardiovasculares, los tipos de cáncer más 
frecuentes, la diabetes o las enfermedades mentales. El 
Fondo Mundial para Investigación sobre el Cáncer y el 
Instituto Norteamericano para la Investigación sobre el 
Cáncer (World Cancer Research Fund/American Institu- 
te for Cancer Research; WCRF £K AICR) sugirieron en 
1997 que el 30% de los casos de cáncer eran atribuibles a 
la dieta. Actualmente esta afirmación debería ser matizada, 
quizá a la baja, porque se basaba fundamentalmente en di- 
seños epidemiológicos analíticos más débiles que los que 
actualmente ya se han completado. En todo caso, sí que 
está muy claro que la dieta es un determinante esencial de 
la salud, aunque la contribución exacta de una dieta ade- 
cuada para promover la salud y prevenir la enfermedad sea 
difícil de cuantificar. 

La aproximación clásica —digamos, a mediados del si- 
glo xx- para establecer el efecto de la dieta sobre la salud 
fue el análisis de los nutrientes definidos desde un punto 
de vista exclusivamente bioquímico. El interés inicial en 
el estudio de la asociación dieta-enfermedad se centró, 
por ejemplo, en el período 1965-1985 en los macronu- 
trientes (p. ej., hidratos de carbono o diferentes tipos de 
grasas). A finales del siglo Xx, los más estudiados fueron 
los micronutrientes, con especial énfasis en las sustancias 
antioxidantes, sustancias fitoquímicas, vitaminas y algu- 
nos minerales. Más recientemente, alimentos específicos 
como el aceite de oliva han captado la atención de los 
epidemiólogos de la nutrición, porque diversos ensayos 
encontraron que suplementos de antioxidantes u otras 
sustancias no conferían los beneficios para la salud que se 


esperaban a partir de los resultados obtenidos con el ali- 
mento completo en los que estaban presentes. Aunque se 
hayan logrado importantes avances con estudios observa- 
cionales que valoraban un único nutriente o alimento, no 
se puede caer en el reduccionismo; por ejemplo, las die- 
tas ricas en antioxidantes tienden a serlo también en fibra 
o en potasio, pero al mismo tiempo son bajas en gra- 
sas saturadas. Las complejas relaciones que se establecen 
entre las exposiciones dietéticas han llevado a los investi- 
gadores a crear nuevas aproximaciones que tienen en 
cuenta agrupaciones de alimentos, índices globales («pa- 
trones») y diversos esquemas basados en puntuaciones 
otorgadas a cada uno de los grupos de alimentos. Hoy en 
día, por ejemplo, se habla del índice glucémico. De la 
misma manera, existe un interés creciente en el estudio 
de patrones dietéticos completos. Los nutrientes o ali- 
mentos pueden tener efectos antagónicos o sinérgicos 
cuando se consumen en combinación. Así, aparecen dife- 
rentes patrones dietéticos, como es el caso del patrón de 
dieta mediterránea. 

En el presente capítulo se describen los principales ha- 
llazgos obtenidos en el estudio del papel de la alimentación 
en la prevención de las enfermedades más prevalentes en 
nuestra sociedad (enfermedad cardiovascular, cáncer, dia- 
betes y enfermedades mentales, principalmente). 


MICRONUTRIENTES Y SALUD 


ANTIOXIDANTES 


Existen alimentos con un alto contenido en sustancias an- 
tioxidantes. Entre ellos pueden destacarse las frutas y las 
verduras, los cereales, los frutos secos, el aceite de oliva o 
el vino tinto. Los principales antioxidantes son la vitamina 
C, la vitamina E, los carotenoides (a y PB-caroteno, P-crip- 
toxantina, zeaxantina, licopeno) y los compuestos fitoquí- 
micos (flavonoides, catequinas, hidroxitirosol, oleuropeí- 
na, resveratrol o quercetina). 
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Enfermedad cardiovascular 


Diferentes estudios ¿n vitro han demostrado la protección 
que ejercen estas sustancias frente a la formación de radi- 
cales libres y la oxidación de las lipoproteínas de baja den- 
sidad (LDL) y, con ello, una inhibición del desarrollo del 
proceso aterosclerótico. 

Los estudios poblacionales realizados hasta la fecha 
para valorar el efecto de las vitaminas E y C y de los caro- 
tenoides sobre la enfermedad cardiovascular no son con- 
sistentes. En general, los estudios observacionales encuen- 
tran un efecto protector para estos antioxidantes. En un 
reciente estudio basado en datos de 293.172 sujetos, la in- 
gesta de este tipo de nutrientes se asoció con un menor 
riesgo de enfermedad coronaria (EC); sin embargo, cuan- 
do se tuvieron en cuenta otros factores de riesgo de EC, 
como el tabaco, el índice de masa corporal o el nivel de ac- 
tividad física, el efecto se redujo sustancialmente. Por otra 
parte, los estudios de intervención de prevención primaria 
o secundaria de enfermedad cardiovascular (ECV) no han 
encontrado un efecto beneficioso para la suplementación 
con vitamina E o el f-caroteno. De hecho, en algunos de 
los ensayos clínicos sobre carotenoides más conocidos, el 
Finnish Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene (ATBC) Study 
o el American Beta-Carotene and Retinol Efficacy Trial 
(CARET), la suplementación con B-caroteno, con vitami- 
na E o con vitamina A se traducía en un incremento del 
riesgo de mortalidad por EC. 

Con respecto a los compuestos fitoquímicos, su efecto 
protector ha sido puesto de manifiesto tanto en estudios 
de intervención como observacionales. 


Cáncer 


El WCRF £ AICR otorgó un nivel de evidencia «proba- 
ble» para el efecto protector de los carotenoides frente al 
cáncer de pulmón. En el caso de las vitaminas C y E, la 
evidencia fue «posible». Estas conclusiones se basaron en 
estudios observacionales (sobre todo, de casos y contro- 
les). De nuevo, los ensayos aleatorizados ABC y CARET 
no demostraron un efecto protector para el f-caroteno o 
la vitamina E. Incluso la suplementación con f-caroteno 
se asoció con un riesgo significativamente mayor de cán- 
cer de pulmón. Por otra parte, algunos estudios de casos y 
controles encontraron un efecto protector para el fB-caro- 
teno y la vitamina C sobre el cáncer colorrectal. No obs- 
tante, la Agencia Internacional para la Investigación del 
Cáncer ha concluido que no existen evidencias suficientes 
sobre el efecto protector de los carotenoides frente al cán- 
cer. La única excepción sería el licopeno (presente en el 
tomate) que se ha asociado con una disminución del 30 al 
40% del riesgo de cáncer de próstata. 

Con respecto a los compuestos fitoquímicos, el resve- 
ratrol y la quercetina son compuestos fenólicos presentes 
en el vino tinto de los que se ha sugerido su papel como 
agentes antimutágenos. Se ha encontrado un efecto pro- 
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tector de las isoflavonas de la soja sobre el cáncer de mama 
y el de próstata. Los flavonoides, antioxidantes fitoquími- 
cos contenidos en verduras, han sido asociados de manera 
inversa con el riesgo de cáncer en diversas localizaciones 
como recto o pulmón. Sin embargo, las evidencias sobre el 
efecto protector de este grupo de sustancias son todavía 
escasas. 


Otras enfermedades 


Algunos estudios han examinado la relación entre los ni- 
veles plasmáticos del P-caroteno y las vitaminas C y E y el 
desarrollo de intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2). Las evidencias de estas asociaciones son, sin 
embargo, limitadas. 

Diversos estudios bien diseñados y analizados han con- 
cluido que la ingesta elevada de antioxidantes protege de 
la aparición de cataratas. Estos nutrientes también pueden 
proteger frente a la degeneración macular de la retina. 

Además, aunque se trata de hallazgos que no están de- 
finitivamente confirmados, se han encontrado asociacio- 
nes protectoras entre la ingesta de antioxidantes (princi- 
palmente flavonoides, carotenoides y vitaminas C y E) y la 
enfermedad de Alzheimer. 


VITAMINAS DEL GRUPO B Y HOMOCISTEÍNA 


Enfermedad cardiovascular 


La hiperhomocisteinemia se considera actualmente un 
factor de riesgo de aterosclerosis. Los folatos y las vitami- 
nas B,, y B, son cofactores del metabolismo de la homo- 
cisteína. La vitamina B,, actúa como cofactor de la enzima 
metionina sintetasa y la vitamina B¿ como cofactor de la 
cistationina sintetasa. Ambas enzimas contribuyen al des- 
censo de la homocisteína en la sangre. En realidad, el efec- 
to beneficioso de las vitaminas B,, y B¿ no está demasiado 
claro. No obstante, existen evidencias importantes sobre 
el efecto protector frente a la patología coronaria de la in- 
gesta de folatos. Actualmente se puede afirmar que una 
alta ingesta de folato es un factor protector frente a la 
ECV. 


Cáncer 


La ingesta de folatos se ha asociado inversamente con el 
riesgo de adenomas colorrectales en diversos estudios epi- 
demiológicos observacionales. Se ha sugerido que, dentro 
de las sociedades occidentales, la reducción del riesgo de 
cáncer de colon asociada a una elevada ingesta de folatos 
es de aproximadamente el 40% en comparación con la 
baja ingesta. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que en 
el mecanismo de actuación del folato intervienen factores 
de tipo genético que modifican el efecto de su ingestión. 
Una dieta rica en folato resulta especialmente protectora 
en sujetos con genotipo “TT para el gen de la metilentetra- 
hidrofolato reductasa, enzima presente en el metabolismo 
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de la homocisteína. Igualmente, se ha sugerido un efecto 
protector para el cáncer de esófago, estómago y páncreas, 
aunque las evidencias no pueden considerarse definitivas. 


Enfermedades neurológicas y mentales 


Tanto el ácido fólico como las vitaminas B, y B,, desempe- 
ñan un papel esencial en las reacciones de transferencia de 
grupos metilos que tienen lugar en el proceso de produc- 
ción de serotonina, de otros neurotransmisores monoami- 
na y de catecolaminas. Una inadecuada metilación en el 
sistema nervioso central debido a un déficit de estas vita- 
minas podría producir un trastorno de tipo neurológico o 
psiquiátrico. En diversos estudios epidemiológicos se han 
documentado asociaciones entre bajos niveles hemáticos 
de vitaminas del grupo B o de altos niveles de homociste- 
ína y una mayor prevalencia de síntomas depresivos. Ade- 
más, niveles bajos de folato también disminuyen la res- 
puesta a los fármacos antidepresivos. Diversos ensayos 
clínicos han encontrado prometedores resultados para la 
administración de diversas formas químicas de folato jun- 
to con la medicación antidepresiva en la mejora de la sin- 
tomatología depresiva. 

Mientras que se ha indicado la relación entre niveles 
plasmáticos elevados de homocisteína y bajos niveles de 
folato con un mayor riesgo de demencias y, específicamen- 
te, de enfermedad de Alzheimer, en una reciente revisión 
sistemática de ensayos clínicos no se ha podido demostrar 
el efecto protector de la suplementación con vitaminas del 
grupo B sobre la función cognitiva. 


Otras enfermedades 


La epidemiología nutricional ha demostrado, de una ma- 
nera que puede considerarse definitiva, que una baja in- 
gesta de ácido fólico durante el embarazo se asocia con un 
mayor riesgo de dar a luz niños con defectos del tubo neu- 
ral (anencefalia, espina bífida). Se recomienda actualmen- 
te que se cuide la ingesta de este micronutriente en espe- 
cial antes y durante el embarazo (periconcepcional), e 
incluso en algunos países se ha empezado a enriquecer ar- 
tificialmente algunos alimentos con ácido fólico para ase- 
gurar una adecuada ingesta a toda la población. 

Por otra parte, unos niveles elevados de homocisteína 
y bajos de vitamina B,, se han relacionado recientemente 
con un mayor riesgo de fracturas y procesos osteoporóti- 
cos en personas ancianas. 


MINERALES 


Diversos estudios epidemiológicos han sugerido que una 
ingesta alta de potasio puede reducir el riesgo de acciden- 
te cerebrovascular (ACV), disminuyendo la presión arte- 
rial al incrementar la excreción de sodio. Además, el pota- 
sio puede reducir la mortalidad asociada al ACV a través 


de otros efectos, como son la inhibición de la proliferación 
del músculo liso vascular, de la trombosis arterial o de la 
formación de radicales libres. “Todas estas razones que ex- 
plican la plausibilidad biológica, junto con el buen dise- 
ño de los estudios epidemiológicos disponibles, apoyan la 
causalidad. 


Existen evidencias del efecto protector de la ingesta de 
calcio frente al desarrollo de cáncer colorrectal. Un estu- 
dio realizado en 85.903 hombres y 105.108 mujeres en- 
contró un efecto protector de la ingesta total de calcio 
procedente de alimentos y de suplementos, con reduccio- 
nes del riesgo del 30% en hombres y del 36% en mujeres 
para aquellos con una ingesta muy elevada. No obstante, 
esto no ha podido sustanciarse de manera consistente en 
los ensayos de gran tamaño que se han realizado. Un pri- 
mer ensayo demostró que un suplemento de carbonato 
cálcico (1.200 mg de calcio elemental al día) reducía la tasa 
de recurrencia de adenomas colorrectales en un 20%. De 
todos modos, estas buenas expectativas se vieron ensom- 
brecidas por los resultados no tan favorables del Women's 
Health Initiative, que valoró los efectos de suplementos de 
calcio (1.000 mg de calcio elemental al día) y vitamina D 
(400 UL) sobre el riesgo de cáncer de colon en más de 
36.000 mujeres de riesgo medio. Este ensayo tuvo diversas 
limitaciones relacionadas con el mal cumplimiento (sólo el 
70% de las mujeres tomaron el 50% o más de la medica- 
ción) y una alta tasa de uso de suplementos de calcio por 
iniciativa propia al margen del estudio (casi el 70% de las 
mujeres tomaron suplementos de calcio por su cuenta), 
pero no mostró reducción alguna en la incidencia de cán- 
cer colorrectal. 

Se recomienda elevar la ingesta de calcio en las perso- 
nas que tienen mayor riesgo de osteoporosis y de fracturas 
óseas relacionadas con la osteoporosis, como son las mu- 
jeres posmenopáusicas. Se ha demostrado de manera espe- 
cífica que elevar la ingesta de calcio reduce el ritmo de 
pérdida de la masa ósea. No obstante, no está tan claro que 
haya una gran efectividad de los suplementos de calcio y 
vitamina D en mujeres posmenopáusicas para la preven- 
ción de fracturas, ya que el mayor ensayo realizado (Wo- 
men's Health Initiative), con más de 32.000 mujeres alea- 
torizadas y seguidas durante 7 años, sólo consiguió una 
reducción no significativa en la incidencia de fracturas. 


Aunque los resultados han sido modestos y no son comple- 
tamente consistentes, algunos ensayos que han valorado el 
consumo de suplementos multivitamínicos y minerales, in- 
cluyendo el selenio, han encontrado una reducción de la 
mortalidad por cáncer de esófago y gástrico en los grupos 
suplementados con selenio. El Nutritional Prevention of 
Cancer Trial es un ensayo clínico llevado a cabo con pobla- 
ción que habitaba en un suelo pobre en selenio, en el que 
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un grupo de participantes recibió selenio y otro grupo re- 
cibió placebo. Los investigadores encontraron una reduc- 
ción del 50% en la mortalidad total por cáncer y una me- 
nor incidencia de cáncer de pulmón, colorrectal y 
prostático entre los sujetos tratados con selenio. Tras la ob- 
tención de estos resultados se sugirió la posibilidad de uti- 
lizar el selenio en la quimioprevención del cáncer de prós- 
tata. Hoy en día, grandes ensayos clínicos siguen valorando 
esta posibilidad, pero todavía no hay resultados definitivos. 


MACRONUTRIENTES Y SALUD 


GRASAS 


En este apartado se valorarán los efectos más importantes es- 
tudiados para los principales tipos de grasas: colesterol, áci- 
dos grasos saturados (AGS), ácidos grasos monoinsaturados 
(AGMD, AGMI parcialmente hidrogenados (ácidos grasos 
tipo trans) y grasas poliinsaturadas (AGPD, y dentro de este 
último grupo, específicamente los ácidos grasos omega-3. 


Enfermedad cardiovascular 


Hipótesis clásica dieta-corazón. Varios estudios clásicos 
encontraron fuertes evidencias sobre la estrecha relación 
entre la grasa ingerida en la dieta y los niveles séricos de 
colesterol. Los efectos de la ingesta de grasas sobre el co- 
lesterol sérico aparecen resumidos en las ecuaciones de 
Keys y Hedsted. Estas ecuaciones indican que los cambios 
en el colesterol sérico están directamente relacionados con 
la ingesta de AGS y colesterol e inversamente relacionados 
con la ingesta de AGPI, pero de forma más débil. Los 
AGML no parecían influir en los valores séricos de coles- 
terol total, por lo que no fueron incluidos en estas ecua- 
ciones. Además, se ha observado un descenso de colesterol 
unido a LDL y triglicéridos (I'G) tras la ingesta de AGPL 
Por otra parte, otros estudios han relacionado los niveles 
séricos de colesterol con la incidencia de EC; concreta- 
mente se ha demostrado que altos niveles séricos de coles- 
terol total y de LDL predicen un mayor riesgo, mientras 
que altos niveles séricos de lipoproteínas de alta densidad 
(HDL) resultan protectores. Además, el índice colesterol 
total/HDL es el mejor factor predictivo de riesgo de EC. 
“lodos estos hallazgos condujeron a la llamada hipótesis 
clásica dieta-corazón, que sugiere que una elevada ingesta 
de AGS y colesterol junto con una baja ingesta de AGPI 
incrementaría los niveles séricos de colesterol y conduciría 
al desarrollo de aterosclerosis. A pesar de haberse mante- 
nido a lo largo de varias décadas, la hipótesis clásica dieta- 
corazón no se apoyaba en hallazgos directos que mostra- 
sen una asociación entre la ingesta de AGS, AGPI y 
colesterol y la incidencia de acontecimientos graves de EC 
(infarto, muerte súbita, etc.), sino que sólo relacionaba la 
dieta con los marcadores intermedios de riesgo (niveles li- 
pídicos). Sin embargo, por desgracia ha prevalecido la idea 
entre el gran público de que una dieta baja en grasas es el 
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mejor modo de prevenir la EC. Esto se ha puesto en duda 
actualmente y se barajan nuevas hipótesis; por ejemplo, el 
consumo de huevos, al que se había atribuido un papel 
perjudicial tradicionalmente por su alto contenido en co- 
lesterol, no se ha demostrado que esté asociado a un ma- 
yor riesgo de EC en estudios epidemiológicos, salvo para 
los sujetos que ya tienen diabetes. 


Ácidos grasos monoinsaturados (AGMD). Estudios con 
dietas ricas en AGMI, efectuados en modelos animales y 
en personas humanas, han señalado la capacidad de este 
tipo de ácidos para disminuir la susceptibilidad de las 
LDL a la oxidación, además de mejorar globalmente el 
perfil lipídico de riesgo cardiovascular (reducción del co- 
ciente LDL/HDL). Los AGMI poseen además propieda- 
des antitrombóticas. Son capaces de disminuir los niveles 
plasmáticos del factor Von Willebrand, del inhibidor de la 
vía del factor tisular tipo 1 y del inhibidor del activador de 
plasminógeno tipo 1. Las dietas ricas en AGMI aumentan 
más la resistencia a la oxidación de las LDL que las dietas 
ricas en AGPI o ricas en hidratos de carbono y bajas en 
grasa. La recomendación tradicional de reducir el consu- 
mo total de grasas y sustituir esa fracción de la energía 
por calorías procedentes de hidratos de carbono se ha 
puesto en tela de juicio, ya que los hidratos de carbono, 
cuando sustituyen a las grasas, no sólo consiguen reducir 
de manera beneficiosa los niveles de LDL, sino que tam- 
bién reducen perjudicialmente los niveles de HDL y au- 
mentan los de TG. En cambio, sustituir una grasa satura- 
da por otra monoinsaturada permite bajar los niveles de 
LDL sin reducir los de HDL, con lo que el beneficio es 
mucho mayor. 

No obstante, todas las recomendaciones dietéticas sue- 
len empezar, paradójicamente, diciendo que lo primero es 
reducir la ingesta total de grasas. Debe fomentarse en cam- 
bio el consumo de AGMI, ya que existen evidencias sobre 
su efecto beneficioso sobre la EC. Además, se ha encontra- 
do también una relación inversa entre el consumo de 
AGMI y el ACV en comparación con dietas ricas en AGS. 


Ácidos grasos monoinsaturados parcialmente hidro- 
genados (tipo trans). Se derivan principalmente de la hi- 
drogenación de aceites vegetales. Están presentes en pro- 
ductos de bollería industrial, productos precocinados y 
margarinas. 

Es sabido que en los países donde el consumo de este 
tipo de grasas es muy elevado también lo son sus tasas de 
EC. Es el caso de los países del norte de Europa como Ho- 
landa; sin embargo, en Japón o los países mediterráneos, la 
ingesta y la tasa de enfermedad son pequeñas. Diferentes 
estudios epidemiológicos observacionales han asociado la 
ingesta de estas grasas con un mayor riesgo coronario. De 
hecho, un metaanálisis de cuatro grandes estudios estimó 
que el aumento en un 2% de la energía procedente de este 
nutriente se asociaría con un incremento del riesgo de EC 
del 23%. La reducción de un 2% de la energía proceden- 
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te de este tipo de grasa se traduciría en una reducción del 
7% en la mortalidad por EC. Los mecanismos de actua- 
ción de este tipo de grasas sobre la EC son distintos. Uno 
de los más estudiados es el efecto sobre los lípidos séricos. 
Existe una relación dosis-respuesta adversa entre la inges- 
ta de ácidos grasos tipo trans y el cociente LDL/HDL. La 
magnitud de la elevación perjudicial en este cociente es 
dos veces mayor que la que se observa con los AGS. Los 
AGS incrementarían la fracción de LDL pero no suelen 
afectar a la de HDL, mientras que los ácidos grasos trans, 
además de aumentar los niveles de LDL, disminuyen los 
de HDL. 

Otros mecanismos incluirían su efecto sobre la función 
endotelial (a través de la elevación de moléculas solubles 
de adhesión como las sICAM-1 y las SVCAM-1) y la infla- 
mación sistémica (a través de la elevación de marcadores 
de inflamación como el factor de necrosis tumoral alfa, la 
interleucina 6 o la proteína C reactiva). 


Ácidos grasos poliinsaturados omega-3. Las principa- 
les fuentes de AGPI omega-3 de cadena larga son el pes- 
cado y los aceites de pescado. Destacan en este grupo el 
ácido eicosapentaenoico (AEP) y los ácidos docosahexa- 
enoico (ADH) y docosapentaenoico (ADP). El ácido a-li- 
nolénico es un ácido graso omega-3 de cadena más corta, 
presente en algunos aceites vegetales, que puede transfor- 
marse en AEP y ADH en el interior del organismo. 

Los estudios poblacionales y los ensayos clínicos han 
demostrado el efecto protector de la ingesta de AGPI ome- 
ga-3 sobre el infarto de miocardio, el ACV de tipo princi- 
palmente isquémico y sobre la muerte súbita cardíaca. Los 
beneficios cardioprotectores se ponen en evidencia ya con 
ingestas moderadas de AGPI omega-3 (p. ej., consumo de 
25 a 55 g de pescado diario). Por otra parte, se estima que 
los suplementos dietéticos de AEP y ADH pueden reducir 
la mortalidad cardiovascular de un 30-60%. 

Los mecanismos a través de los cuales actúan los AGPI 
omega-3 incluyen mejoras en la presión arterial, en la fun- 
ción cardíaca, en la sensibilidad insulínica y en el metabo- 


lismo lipídico (disminución de “TG plasmáticos) y poseen 
efectos antiinflamatorios y antiplaquetarios. Además, son 
capaces de reducir la activación leucocitaria, poseen pro- 
piedades antiarrítmicas, antiaterogénicas y antitrombóti- 
cas, y se ha observado que mejoran la función endotelial 
(p. ej., disminuyendo los niveles de proteína C reactiva). 

No existen ensayos de prevención primaria cardiovas- 
cular para valorar el efecto de los AGPI omega-3, es decir, 
ensayos en personas sanas, sin presencia de ECV, aunque 
hay algunos en marcha (p. ej., el ensayo JELIS, cuyos re- 
sultados preliminares apuntan hacia una reducción del 
18% del riesgo coronario asociado a la ingesta de AGPI 
omega-3). La protección se ha demostrado particularmen- 
te en diversos ensayos de prevención secundaria cardiovas- 
cular, es decir, los que se han llevado a cabo en sujetos con 
ECV establecida. Destacan los ensayos DART y GISSI-P, 
que sustanciaron una protección frente a la mortalidad 
cardiovascular. 


Ácidos grasos poliinsaturados omega-6. Reducen el co- 
lesterol sérico (si sustituyen a AGS) pero son los más sus- 
ceptibles a sufrir el proceso de peroxidación lipídica. Este 
proceso es el inicio de la oxidación de las LDL, que cons- 
tituye un factor clave en el inicio y desarrollo de la arte- 
riosclerosis. 


En conclusión, se ha relacionado la ingesta de AGS, y 
sobre todo de ácidos grasos tipo trans con un mayor ries- 
go de EC; a su vez, una alta ingesta de AGMI y AGPI con 
una disminución del riesgo. Entre las grasas más dañinas 
se deben destacar las de tipo trans; entre las más beneficio- 
sas destacarían los AGPI omega-3. La tabla 4-1 presenta 
los principales efectos de los distintos tipos de grasas sobre 
la patología cardiovascular. 


Existen evidencias del efecto beneficioso de una dieta rica 
en AGML, mejorando los perfiles lipoproteicos y glucémi- 


Tabla 4-1. Efecto de los macronutrientes sobre los niveles plasmáticos de lípidos, insulina y glucosa 


AGS 
AGPI omega-3 
AGPI omega-6 


% oxidación 


AGMI v 
| oxidación 


AG trans 1 


HC con bajo IG 


LDL/HDL Triglicéridos Insulina Glucosa 


AG trans, ácidos grasos trans; AGMI, ácidos grasos monoinsaturados; AGPI omega-3, ácidos grasos poliinsaturados omega-3; AGPI omega-6, ácidos grasos poliinsaturados omega-6; AGS, 


ácidos grasos saturados; HC, hidratos de carbono; IG, índice glucémico. 
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cos en pacientes diabéticos. Una dieta rica en AGMI tiene 
un mejor efecto sobre la glucemia y la insulinemia que una 
dieta rica en otros tipos de grasas. El estudio multicéntri- 
co KANWU demostró que pasar de una dieta rica en AGS 
(con una razón AGMIAGS de 0,74) a una rica en AGMI 
(razón AGMLAGS de 2,21) mejoraba la sensibilidad a la 
insulina en un 10%. Se ha comprobado que la sustitución 
en pacientes con DM2 de una dieta donde las grasas pre- 
dominantes son los AGPI por grasas monoinsaturadas re- 
duce la resistencia insulínica y restaura la vasodilatación 
dependiente del endotelio. No obstante, los estudios epi- 
demiológicos realizados hasta la fecha no han hallado nin- 
gún efecto beneficioso de los AGMI sobre la incidencia de 
nuevos casos de diabetes. 

“Tres estudios de cohortes han analizado el efecto de los 
ácidos grasos trans sobre la DM2 y sólo uno de ellos en- 
contró una relación directa con un incremento del riesgo 
del 39% asociado a su alta ingesta. Un posible mecanismo 
de acción es a través de procesos de inflamación, relacio- 
nados, como se comentó anteriormente, con la ingesta de 
este nutriente. Por otra parte, no se ha encontrado un 
efecto para este tipo de grasa sobre la sensibilidad insulí- 
nica en sujetos sanos y delgados. Sin embargo, el incre- 
mento de respuesta insulínica obtenido tras la ingestión de 
ácidos grasos tipo trans en lugar de AGMI en sujetos con 
DM2 podría indicar un incremento de la resistencia insu- 
línica. 


Cáncer 


Se ha relacionado el contenido en grasa de la dieta con el 
riesgo de distintos tipos de cáncer, pero las evidencias no 
son ni mucho menos unánimes. El WCRF K AICR con- 
cluyó que posiblemente el alto consumo de lípidos totales 
y/o AGS y/o grasas animales aumenta el riesgo de cáncer 
de mama, colon y recto, próstata, pulmón y endometrio. 
La relación entre la grasa dietética y el cáncer de mama 
ha sido uno de los aspectos más controvertidos en la epide- 
miología nutricional. Un metaanálisis de 100 estudios con 
animales apoyó la hipótesis de un efecto promotor tumoral 
para la grasa de la dieta. Sin embargo, en este tipo de estu- 
dios no es fácil separar el efecto de la grasa del efecto de la 
ingesta calórica. Además, se han encontrado efectos contra- 
rios según el tipo de grasa. Mientras los AGMI o los AGPI 
omega-3 serían protectores, el ácido linoleico (encontrado 
en aceites vegetales) podría ser un promotor del crecimien- 
to tumoral. Los estudios ecológicos han indicado consisten- 
temente una asociación positiva, en especial en las mujeres 
posmenopáusicas. Sin embargo, un análisis combinado de 
diferentes cohortes de gran tamaño asoció el cáncer de 
mama sobre todo a una mayor ingesta de energía total, no 
específicamente de grasa. Iampoco se encontró asociación 
entre los diferentes tipos de grasas y el cáncer de mama. 
Con respecto a los estudios de intervención, el Women's 
Health Initiative no encontró una disminución significativa 
del riesgo de cáncer de mama entre las mujeres que fueron 
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asignadas a recibir una dieta baja en grasas, salvo en las que 
presentaban inicialmente un consumo muy elevado de gra- 
sa. En la actualidad está en marcha, y no ha publicado resul- 
tados referentes a esta hipótesis, el Women's Healthy 
Eating and Living Well Study. 

Diversos mecanismos podrían explicar el hipotético 
efecto nocivo encontrado para las grasas de la dieta sobre el 
cáncer de colon. Se ha sugerido que la ingesta de grasas en 
la dieta se traduce en un incremento de la secreción biliar. 
Los ácidos biliares tienen un efecto irritante inespecífico en 
la mucosa del colon. Esta irritación se traduciría en una re- 
generación del epitelio y, en último término, en un aumen- 
to de la probabilidad de producirse una mutación endóge- 
na. Además, los lípidos de la dieta podrían incrementar el 
riesgo actuando sobre la resistencia insulínica, alterando la 
respuesta inmunológica o cambiando la composición de los 
ácidos grasos de las membranas celulares. Sin embargo, 
mientras que estudios animales han apoyado esta asocia- 
ción, la mayoría de los estudios epidemiológicos que han 
valorado el efecto de las grasas sobre el riesgo de cáncer co- 
lorrectal no han encontrado resultados concluyentes, in- 
cluyendo un importante ensayo aleatorizado de gran mag- 
nitud. Algunos estudios han asociado el cáncer de colon 
más a la ingesta de carnes rojas que a la ingesta de grasa 
propiamente dicha. El hallazgo de un mayor riesgo de cán- 
cer colorrectal asociado al consumo de carnes rojas es con- 
sistente en las mejores cohortes, tiene mucha verosimilitud 
de ser realmente causal y puede ya considerarse como algo 
definitivamente establecido. 

Por último, estudios en animales e ín vitro indican que 
los AGPI omega-3, especialmente los de cadena larga, in- 
hiben la carcinogénesis. Entre sus mecanismos de actua- 
ción se incluirían la supresión de la síntesis de eicosanoi- 
des derivados del ácido araquidónico, influencia en el 
factor de transcripción y en la expresión genética, altera- 
ción del metabolismo estrogénico, incremento o disminu- 
ción de la producción de radicales libres y especies reacti- 
vas de oxígeno y otros mecanismos implicados en la 
sensibilidad de la insulina y en la fluidez de la membrana. 


Enfermedades neurológicas y mentales 


Recientes investigaciones han evaluado el papel de los 
AGPI omega-3 en el adecuado funcionamiento del siste- 
ma nervioso central y en el tratamiento de alteraciones 
neuropsiquiátricas. Pequeños ensayos clínicos han estu- 
diado su efecto beneficioso sobre pacientes con esquizo- 
frenia, trastorno bipolar y depresión en diferentes etapas 
de la vida (infantil, adulta o posparto). Sin embargo, sólo 
unos pocos estudios epidemiológicos han determinado es- 
tas asociaciones y, en general, han encontrado una asocia- 
ción inversa entre la ingesta de estos nutrientes y la pre- 
sencia de hostilidad, trastornos de ansiedad, declive 
cognitivo, distintos tipos de demencia o depresión. 

El mecanismo de acción de los AGPI omega-3 impli- 
ca la inhibición de la síntesis de mediadores inflamatorios 
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como citocinas (principalmente factor de necrosis tumoral 
alfa, interleucina 1 beta) y prostaglandina E,, aumentando 
así los niveles del factor neurotrófico cerebral, capaz de 
mejorar la plasticidad sináptica y la neurotransmisión. 


HIDRATOS DE CARBONO E ÍNDICE 
GLUCEMICO 


Enfermedad cardiovascular 


Una ingesta elevada de hidratos de carbono tiene efectos 
negativos sobre el metabolismo lipídico y glucémico. Se 
ha observado un incremento de los niveles plasmáticos de 
“TG y una reducción de los de colesterol-HDL con una in- 
gesta elevada de este tipo de nutrientes incrementando de 
esta manera el riesgo de EC. Además, se ha sugerido tam- 
bién una asociación entre la ingesta de hidratos de carbo- 
no y una elevación de la presión arterial y de los niveles de 
un marcador de inflamación, la proteína C reactiva. 

Sin embargo, cada tipo de hidrato de carbono ejerce una 
influencia distinta sobre el riesgo cardiovascular. Por tanto, 
se habla de diversos índices. El índice glucémico (1G) de un 
alimento es un indicador de la calidad de sus hidratos de 
carbono y expresa su capacidad para elevar la glucemia pos- 
prandial o para generar demanda insulínica. El IG depende 
de la velocidad de absorción del hidrato de carbono (p. ej., 
los cereales integrales y las legumbres tienen menor IG que 
el pan blanco, el arroz o las patatas). Se ha observado que los 
alimentos con bajos IG tienen menor tendencia que los ali- 
mentos con altos IG a reducir los niveles de HDL o a ele- 
var los de "TG. Sin embargo, el IG se modifica cuando se in- 
gieren varios alimentos a la vez, por lo que actualmente se 
usa más el término carga glucémica (CG). La CG es un in- 
dicador que tiene en cuenta, por tanto, no sólo la calidad de 
los hidratos de carbono, sino también la cantidad de éstos 
que contiene el alimento. Puede interpretarse como una 
medida de la demanda insulínica provocada por la dieta y se 
obtiene sumando para todos los alimentos el producto de su 
IG por su contenido en hidratos de carbono. Tanto el IG 
como la CG se han asociado con un mayor riesgo de EC, 
mientras que la ingesta total de hidratos de carbono parece 
estar menos relacionada con esta enfermedad. 

Además, debe tenerse en cuenta que los efectos meta- 
bólicos adversos tanto de la alta ingesta de hidratos de car- 
bono como de alimentos con alta CG son potenciados si la 
persona presenta resistencia a la insulina. Asimismo, el ni- 
vel de adiposidad se encuentra fuertemente asociado con 
la resistencia insulínica. La alimentación de sujetos obesos 
con una dieta alta en hidratos de carbono se traduce en 
una mayor hiperglucemia, hiperinsulinemia y en una ma- 
yor concentración de T'G que la que cabría esperar en su- 
jetos delgados. 

De hecho, los efectos más importantes de una alta CG 
sobre la EC se han puesto de manifiesto en sujetos con so- 
brepeso y obesidad. 


Aunque los estudios en animales y pequeños ensayos en hu- 
manos han sugerido un potencial efecto de las dietas con alto 
IG en el desarrollo de DM2, no se han llevado a cabo estu- 
dios de intervención en seres humanos con amplio segui- 
miento para valorar estas asociaciones. Los estudios poblacio- 
nales prospectivos que se han llevado a cabo encuentran, en 
general, una asociación directa entre la ingesta de alimentos 
con alto IG o CG y el riesgo de desarrollar DM2. Aunque los 
mecanismos que explican el efecto de estos nutrientes sobre la 
DM2 no están completamente clarificados, se han propuesto 
dos hipótesis. En primer lugar, por definición, alimentos con 
alto IG producirán una mayor elevación de la glucemia y de 
esta forma una mayor demanda insulínica que desembocaría, 
en último término, en una intolerancia a la glucosa. En segun- 
do lugar, las dietas con alto IG son capaces de aumentar la re- 
sistencia a la insulina. Este efecto podría ser mediado por la 
disminución de los niveles de adiponectina, citocina secretada 
por el tejido adiposo. Los alimentos con alta CG disminuyen 
los niveles de adiponectina. Esta citocina se encuentra inver- 
samente asociada con la sensibilidad a la insulina. Además, 
que los niveles de adiponectina sean inferiores en sujetos obe- 
sos explicaría el mayor efecto nocivo observado para los ali- 
mentos con alta CG en este grupo de sujetos. 


Cáncer 


Recientemente, algunos autores han relacionado la inges- 
ta de alimentos con elevada CG con diferentes tipos de 
cáncer como el de ovario, endometrio o mama. El efecto 
de altos niveles plasmáticos de insulina sobre el incremen- 
to de los niveles estrogénicos se ha descrito a través de di- 
versos mecanismos. Dado que los diferentes tipos de cán- 
cer ginecológico están muy relacionados con los niveles 
estrogénicos, es posible que dietas con alto IG o CG in- 
crementen el riesgo de estos tipos de cáncer a través de la 
modulación de los niveles de insulina y, de esta forma, de 
los niveles de estrógenos circulantes. 

La resistencia insulínica y sus complicaciones asociadas 
se encuentran relacionadas con la etiología del cáncer co- 
lorrectal. Además, algunos factores de riesgo para el cáncer 
de colon, como la adiposidad visceral o la DM2, están re- 
lacionados igualmente con la resistencia insulínica y la hi- 
perinsulinemia. Estudios epidemiológicos han encontrado 
un riesgo dos o tres veces mayor de sufrir este cáncer con 
elevados niveles de glucemia, insulinemia y proteína C 
reactiva. “lodos estos factores indicarían un efecto negativo 
de las dietas con alta CG sobre el desarrollo del cáncer co- 
lorrectal. No obstante, los resultados obtenidos por diver- 
sos estudios epidemiológicos para el análisis de la CG y su 
asociación con el cáncer colorrectal son inconsistentes. 


FIBRA 


En la década de 1970, Burkitt y Trowell atribuyeron a la 
fibra de la dieta un papel beneficioso en la prevención de 
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algunas enfermedades comunes en sociedades occidentales 
como son la EC, la DM2 o algunos tipos de cáncer. Las 
fuentes principales de fibra son los cereales (principalmen- 
te los integrales), las legumbres, los frutos secos, las frutas 
y las verduras. 


Enfermedad cardiovascular 


Una mayor ingesta de fibra reduce los niveles de coleste- 
rol-LDL sin modificar los niveles de HDL, reduce los ni- 
veles de TG y mejora la sensibilidad a la insulina. También 
tiene efectos favorables sobre el activador de plasminóge- 
no 1 y la actividad del factor VII 

Diversos estudios epidemiológicos han encontrado 
una asociación inversa entre la ingesta de fibra, especial- 
mente la fibra soluble, y el riesgo de EC. De hecho, un re- 
ciente análisis conjunto de los datos procedentes de diez 
estudios poblacionales encontró una reducción del riesgo 
del 14% de todos los acontecimientos coronarios y de un 
27% de todas las muertes coronarias por cada incremento 
de 10 g/día en la ingesta de fibra. Además, parece que los 
efectos varían según la procedencia de la fibra. Parece 
existir un efecto superior para la fibra procedente de cerea- 
les y fruta que para la procedente de verduras. 

Se ha sugerido que el efecto perjudicial encontrado 
para los AGS y el colesterol sugerido por la hipótesis clási- 
ca dieta-corazón podría explicarse, al menos en parte, por 
la ingesta de fibra. Existe una elevada correlación entre una 
alta ingesta de AGS y un bajo consumo de fibra, por lo que 
el efecto achacado a los AGS podría deberse a una baja in- 
gesta de fibra y no a una alta ingesta de este tipo de grasas. 


La fibra dietética ha sido inversamente asociada con la re- 
sistencia a la insulina en diferentes estudios observaciona- 
les. En cambio, los estudios prospectivos han encontrado 
que la fibra soluble no se asocia con una reducción en el 
riesgo de DM2. Al contrario, es la fibra cereal, en gran 
medida insoluble, la responsable del efecto protector. 

Por ejemplo, en el estudio de las enfermeras america- 
nas (estudio formado por más de 100.000 mujeres), las 
dietas con bajo contenido en fibra se asociaron a un mayor 
riesgo de DM2, independientemente de otros factores de 
riesgo dietéticos o no dietéticos. Se observó una reducción 
del riesgo de DM2 del 36% al comparar los quintiles ex- 
tremos de ingesta de fibra cereal. Estas evidencias son im- 
portantes y proporcionan argumentos suficientes para de- 
fender actualmente la ingesta alta de fibra como una 
medida de prevención de la diabetes. 


Cáncer 


El WCRF K AICR concluyó que la evidencia epidemio- 
lógica y experimental indica que un alto consumo de fibra 
dietética posiblemente reduce el riesgo de cáncer de colon 
y recto, del cáncer de mama y del cáncer de próstata. 
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Los diferentes estudios epidemiológicos llevados a 
cabo sobre la relación entre la ingesta de fibra y el cáncer 
colorrectal han aportado resultados contradictorios. Una 
gran cohorte norteamericana no encontró un efecto pro- 
tector para la fibra, mientras que la cohorte EPIC euro- 
pea, de mayor tamaño y corrigiendo el error de medida, 
encontró un descenso significativo del riesgo de cáncer 
colorrectal para quienes seguían dietas más ricas en fibra. 
La aportación más reciente procede de un análisis conjun- 
to de trece grandes estudios prospectivos en el que la fibra 
dietética se asoció inversamente con el cáncer colorrectal. 
Sin embargo, cuando se tuvieron en cuenta otros factores 
dietéticos, la asociación desapareció. 


ALIMENTOS Y GRUPOS DE ALIMENTOS Y SALUD 


FRUTAS Y VERDURAS 


Enfermedad cardiovascular 


La American Heart Association y otras organizaciones re- 
comiendan una dieta que incluya cinco o más raciones de 
frutas y verduras diarias. 

Diferentes estudios epidemiológicos han encontrado 
una asociación inversa entre el consumo de frutas y verdu- 
ras y el riesgo de ECV. Recientemente, dos grandes estu- 
dios epidemiológicos basados en 121.700 mujeres y 51.529 
hombres han encontrado una reducción del riesgo de 
ECV del 12% por cada incremento en cinco raciones en 
el consumo de este tipo de alimentos. Un metaanálisis pu- 
blicado en 2006 encontró un descenso del riesgo de ACV 
del 11% para los sujetos con un consumo de tres a cinco 
raciones de frutas y verduras diarias. La reducción llegaba 
al 26% cuando el número de raciones diarias era superior 
a cinco. 

La acción de este grupo de alimentos sobre la ECV pa- 
rece estar mediada por su alto contenido en fibra, folatos, 
antioxidantes y sustancias polifenólicas. En el caso del 
ACV, el contenido en potasio de frutas y verduras explica- 
ría, en parte, el efecto protector hallado para este grupo de 
alimentos. 


Cáncer 


Uno de los principales artículos elaborados sobre el efec- 
to protector ejercido por este grupo de alimentos sobre el 
cáncer es el trabajo de Block et al. en 1992. Estos autores 
revisaron aproximadamente 200 estudios, que en su mayo- 
ría habían seguido diseños de casos y controles, para de- 
terminar la relación entre el consumo de fruta y verdura y 
la incidencia de cánceres de pulmón, colon, mama, cérvix, 
esófago, cavidad oral, estómago, vejiga, páncreas y ovario. 
En 126 de 156 estudios que analizaron la dieta, el consu- 
mo de fruta y verdura se asociaba de forma inversa con el 
riesgo de cáncer. Posteriormente, Vantt Veer et al. (2000) 
revisaron más de 250 estudios observacionales que anali- 
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zaban el papel de las frutas y las verduras y su relación con 
el cáncer. Encontraron evidencias del efecto beneficioso 
de este grupo de alimentos sobre el cáncer gastrointesti- 
nal, en primer lugar, y sobre el cáncer hormonodepen- 
diente, en segundo lugar. El WCRF £ AICR, basado en 
el resultado de 37 estudios de cohortes, 196 estudios de 
casos y controles y 143 estudios ecológicos, concluyó que 
existían evidencias convincentes de que un alto consumo 
de frutas y verduras disminuye el riesgo de cáncer de cavi- 
dad oral y faringe, esófago, pulmón y estómago. Conclu- 
yó también que el alto consumo de verduras reduce el ries- 
go del cáncer de colon y recto. Este mismo comité 
consideró que era «probable» que un consumo alto de 
verduras y frutas redujera el riesgo de cáncer de laringe, 
páncreas, mama y vejiga urinaria, mientras que era «posl- 
ble» un efecto protector para el cáncer de cérvix, ovario, 
endometrio y tiroides. Un comité de expertos ingleses 
hizo una evaluación menos optimista: consideraron que la 
evidencia del efecto protector sobre el cáncer de colon y 
recto y estómago era moderada, que sobre el cáncer de 
mama era débil y que la evidencia sobre el cáncer de pul- 
món y esófago era insuficiente. 

Desafortunadamente, diversos estudios epidemiológi- 
cos más recientes con diseño prospectivo y con mejor me- 
todología no han encontrado asociación, o ésta ha sido 
muy débil, entre el consumo de frutas y verduras y la inci- 
dencia de diversos tipos de cáncer. Aunque el riesgo de 
cáncer pueda estar directamente relacionado con la inges- 
ta de factores dietéticos determinados (p. ej., folatos, lico- 
peno), los análisis basados en el consumo total de frutas y 
verduras, puede que por el error de medida de la dieta, no 
sean lo suficientemente precisos como para poder detectar 
estas asociaciones. 


Otras enfermedades 


El consumo de frutas y verduras se ha asociado con una re- 
ducción en la presión sistólica y diastólica. Este efecto po- 
dría estar mediado por el contenido en potasio y fibra de 
estos alimentos. 

De la misma forma, tanto estudios observacionales 
como de intervención han encontrado un efecto protector 
del consumo de este grupo de alimentos sobre la intole- 
rancia a la glucosa o la incidencia y mortalidad por diabe- 
tes. El efecto parece estar mediado por su contenido en fi- 
bra y antioxidantes. 

El Women's Health Study encontró, tras 10 años de 
seguimiento, una reducción del 10 al 15% del riesgo de 
cataratas entre las mujeres que consumían más de 3,4 ra- 
ciones diarias de frutas y verduras. Estos hallazgos deben 
ser confirmados por otros estudios. Hasta la fecha, las evi- 
dencias sobre este tema son limitadas. 

Por último, el consumo de verduras, pero no de frutas, 
se ha asociado inversamente con el riesgo de declive cog- 
nitivo en el anciano, aunque hacen falta más estudios que 
confirmen esta asociación. 


CEREALES 


Enfermedad cardiovascular 


Los cereales, y concretamente los integrales, se han aso- 
ciado con una reducción en la incidencia y la mortalidad 
por EC en numerosos estudios poblacionales prospecti- 
vos. Otros estudios han apoyado el efecto beneficioso de 
alimentos específicos con alto contenido en cereales inte- 
grales como el pan integral o algunos cereales de desayu- 
no. Estos estudios sugieren que las personas que consu- 
men tres o más raciones diarias de productos con alta 
cantidad de cereales integrales presentan una reducción 
del riesgo coronario del 20 al 30%. 

Los cereales integrales poseen un número elevado de 
nutrientes con efectos beneficiosos para la salud; entre ellos 
destacan la fibra, las vitaminas de los grupos B y E, los mi- 
nerales (calcio, magnesio, potasio, fósforo, selenio, cinc y 
hierro), los compuestos fenólicos o los fitoestrógenos (lig- 
nanos). En cambio, en el caso de los cereales refinados, el 
endospermo se separa del germen o salvado, por lo que su 
valor nutricional se ve disminuido sustancialmente. 


La ingesta de cereales integrales se ha asociado con un 
menor riesgo de resistencia insulínica y de DM2. Se han 
sugerido reducciones del riesgo del 20 al 30% asociadas al 
consumo de tres o más raciones diarias de cereales inte- 
grales. Además, estudios de intervención han encontrado 
mejoras en el control glucémico tras incrementar el con- 
sumo de cereales, legumbres, frutas o verduras. 

Para explicar su efecto, debe tenerse en cuenta que, 
además de su constitución, los cereales integrales se digie- 
ren lentamente y presentan bajas cargas glucémicas. 


Cáncer 


En una revisión de los estudios de casos y controles reali- 
zados para estudiar la relación entre los cereales integrales 
y el riesgo de cáncer, cuatro de cinco estudios encontraron 
una asociación inversa entre el consumo de cereales inte- 
grales y el cáncer colorrectal. Además, otros siete estudios 
sobre el cáncer de estómago sugirieron también una aso- 
ciación inversa. El mismo resultado se obtuvo para los dos 
estudios de casos y controles que evaluaron el cáncer de en- 
dometrio y para otros dos que lo hicieron con el cáncer de 
páncreas. En contraste con el efecto protector encontrado 
para los cereales integrales, los cereales refinados tienden a 
estar relacionados con un incremento del riesgo de cáncer. 


PESCADO 


Enfermedad cardiovascular 


Desde que en la década de 1980 se publicara un estudio 
que sugería que la baja tasa de mortalidad coronaria de los 
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esquimales se debía a su alto consumo de productos mari- 
nos, se ha estudiado mucho el posible efecto protector del 
pescado, pero ¿qué cantidad de pescado debe consumirse 
para obtener protección? Un reciente metaanálisis de 
13 estudios de cohortes encontró una reducción del 7% 
del riesgo de morir por EC por cada incremento de 20 
g/día en el consumo de pescado. 

Con respecto al ACV, las evidencias son menos claras. 
Se ha sugerido que pequeñas cantidades de pescado pue- 
den reducir el riesgo de ACV isquémico y grandes canti- 
dades incrementan el riesgo de ACV de tipo hemorrágico. 

El efecto protector del pescado sobre las ECV ha sido 
explicado por su contenido en AGPI omega-3, principal- 
mente en los denominados pescados azules como la caba- 
lla, el arenque, la anchoa o el salmón. Existe, sin embargo, 
otro componente en el pescado que ha cobrado mucha im- 
portancia en los últimos años: el metilmercurio, una for- 
ma orgánica de mercurio que se acumula en el pescado. El 
mercurio ha sido reconocido como una neurotóxico para 
los seres humanos, pero en los últimos 10 años el estudio 
de su potencial efecto adverso sobre la ECV ha crecido en 
importancia. De hecho, algunos estudios epidemiológicos 
han encontrado una asociación entre altos niveles de mer- 
curio y un mayor riesgo de ECV. Sin embargo, los inves- 
tigadores están de acuerdo en afirmar que los riesgos aso- 
ciados al consumo de pescado son menores a los beneficios 
obtenidos. 


Otras enfermedades 


Un elevado consumo de pescado se ha asociado con una 
menor incidencia de enfermedad de Alzheimer o declive 
cognitivo. 

Con respecto a la asociación entre el consumo de pes- 
cado y el riesgo de cáncer, los resultados son poco conclu- 
yentes. La mayoría de los estudios epidemiológicos no en- 
cuentran asociaciones significativas para el cáncer colorrec- 
tal o el cáncer de mama. 


PRODUCTOS LÁCTEOS 


Weinsier y Krumdieck (2000) llevaron a cabo una revisión 
de las evidencias existentes entre el consumo de alimentos 
lácteos y la salud ósea entre las mujeres. El 42% de los es- 
tudios analizados indicaron un efecto favorable de la leche 
y/o los productos lácteos, el 53% no mostró un efecto sig- 
nificativo y el 5% mostró un efecto desfavorable. 

Aunque es escaso el número de estudios que analizan 
la composición de los diferentes productos lácteos, la le- 
che y el yogur en segundo lugar, parecen ser más benefi- 
ciosos que otros productos. Varios nutrientes de los pro- 
ductos lácteos pueden ejercer su efecto sobre la salud ósea. 
El calcio es un nutriente de vital importancia para el man- 
tenimiento de la masa ósea. Además, el potasio disminuye 
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la pérdida renal de calcio. Entre los nutrientes perjudicia- 
les se incluyen las proteínas, que contribuyen a la pérdida 
ósea, y el sodio, que favorece la excreción renal de calcio. 


Accidente cerebrovascular e hipertensión 


El estudio de las enfermeras norteamericanas señaló que la 
ingestión de tres minerales abundantes en la leche (calcio, 
potasio y magnesio) se asociaba con menores riesgos de 
ACV isquémico. Para cada mineral, la reducción del riesgo 
fue del 30% aproximadamente. Por otro lado, dos estudios 
prospectivos basados en adultos jóvenes y niños han hallado 
un efecto protector del consumo de productos lácteos sobre 
la presión arterial. Recientemente, el estudio SUN, cohor- 
te prospectiva basada en universitarios españoles, halló una 
reducción del riesgo de hipertensión mayor del 50% para el 
consumo elevado, pero únicamente de lácteos desnatados. 


Cáncer 


Más de 20 estudios han analizado el efecto del consumo de 
productos lácteos sobre el cáncer de mama. Sin embargo, los 
resultados son contradictorios. Un análisis combinado de 
ocho estudios prospectivos con más 350.000 mujeres con- 
cluyó que no existían evidencias de que una dieta rica en pro- 
ductos lácteos durante edades medias o avanzadas de la vida 
incrementara o modificara el riesgo de cáncer de mama. 

La mayoría de los estudios epidemiológicos que han 
estudiado la relación entre los productos lácteos y el cán- 
cer colorrectal han encontrado una relación débil o inver- 
sa pero no estadísticamente significativa entre este grupo 
de alimentos y el cáncer colorrectal. Recientemente, el 
análisis conjunto de diez estudios de cohortes con un total 
de 534.536 personas encontró una reducción significativa 
del riesgo asociada al consumo de leche a partir de un con- 
sumo de 175 g/día. 


ACEITE DE OLIVA 


Enfermedad cardiovascular 


El efecto beneficioso del aceite de oliva sobre la EC no ha 
sido suficientemente investigado desde un punto de vista 
epidemiológico. Algunos estudios de casos y controles rea- 
lizados en Grecia, Italia o España han encontrado un efec- 
to protector para su consumo, pero no ha sido analizado 
como tal en los grandes estudios de cohortes ni en ensayos 
clínicos que sí lo han estudiado incluido dentro del deno- 
minado patrón de dieta mediterránea (v. más adelante). Su 
efecto protector vendría mediado por su alto contenido en 
grasas monoinsaturadas (ácido oleico) y en antioxidantes 
(carotenoides y vitamina E). Además, la fracción no grasa 
del aceite de oliva virgen es rica en compuestos polifenó- 
licos como el hidroxitirosol, oleuropeína, flavonoides y 
catequinas que han demostrado tener propiedades antioxi- 
dantes, antiinflamatorias y de mejoría de la función endo- 
telial en estudios realizados tanto in vivo como in vitro. 
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Dos ensayos han encontrado disminuciones significativas 
en los niveles de presión arterial sistólica tras la adminis- 
tración de dos o más tipos de aceites de oliva. Con respec- 
to a las investigaciones observacionales, dos estudios de 
cohortes basados en población mediterránea (SUN y 
EPIC-Grecia) han encontrado un efecto protector del 
consumo de aceite de oliva tanto para el riesgo de hiper- 
tensión como para los niveles de presión arterial sistólica y 
diastólica. 


Cáncer 


Son varios los estudios que de modo consistente han en- 
contrado que el aceite de oliva resulta protector frente al 
cáncer de mama. Menor consistencia existe para el carci- 
noma colorrectal y el cáncer de endometrio y ovario. Sin 
embargo, tal y como ya se ha comentado, el efecto protec- 
tor del aceite de oliva no sería debido sólo a su contenido 
en AGMI (ácido oleico), sino también a los compuestos 
antioxidantes. Se ha sugerido que el contenido en escuale- 
no del aceite de oliva puede tener un efecto protector so- 
bre el cáncer de colon, mama y probablemente sobre el de 
próstata a través de sus propiedades inhibidoras sobre la 
activación de los oncogenes 7as. 


OTROS ALIMENTOS 


Frutos secos 


Los estudios propectivos han encontrado una relación 
inversa entre el consumo de frutos secos y el riesgo de 
EC. Se ha estimado que la sustitución de las grasas satu- 
radas por 30 g diarios de frutos secos puede reducir el 
riesgo de mortalidad coronaria. Se ha sugerido que las 
nueces, debido a su composición lipídica, serían los fru- 
tos secos más cardioprotectores. Las nueces poseen un 
alto contenido en AGPI, particularmente en ácido a-li- 
nolénico, que es un AGPI de la serie omega-3. Diferen- 
tes ensayos han demostrado que el consumo regular de 
frutos secos puede reducir los niveles de LDL en un 
10% a las pocas semanas de iniciarse su consumo. Otras 
posibles propiedades beneficiosas de este grupo de ali- 
mentos provendrían de su composición en arginina, vi- 
tamina E, folatos, fibra, potasio, magnesio, taninos y po- 
lifenoles. Pese al alto contenido graso de los frutos secos 
(80%), no se han encontrado asociaciones entre su con- 
sumo y la ganancia de peso, quizá por sus propiedades 
saciantes. 


Las legumbres son un grupo de alimentos poco estudiados 
desde un punto de vista epidemiológico pese a estar com- 
puestas por nutrientes cuyas propiedades ya han sido des- 


critas y cuya relación con la incidencia de algunas enferme- 
dades ha sido ampliamente estudiada. Estos compuestos 
son los hidratos de carbono, la fibra, los minerales y cier- 
tos compuestos fitoquímicos. 

Se ha comprobado el efecto hipocolesterolemiante de 
las legumbres, especialmente de la soja. Su ingesta se ha 
asociado, además, con una disminución del riesgo de DM2. 
Su relación con el cáncer no es concluyente. 


El consumo de carnes rojas y carnes procesadas se ha aso- 
ciado con un mayor riesgo de cáncer. El WCRF £K AICR 
consideró que el alto consumo de carne roja probable- 
mente aumenta el riesgo de cáncer de colon y recto y, po- 
siblemente, el de páncreas, mama, próstata y riñón. La 
carne a la barbacoa posiblemente podría aumentar el ries- 
go de cáncer gástrico. Un reciente metaanálisis de 34 es- 
tudios de casos y controles y 14 estudios de cohortes esti- 
mó un exceso de riesgo de aproximadamente un 30% de 
cáncer de colon y recto, para el alto consumo de carne 
preservada y roja, estimando que entre un 10 y un 25% de 
los tumores colorrectales podrían atribuirse al consumo de 
carne roja en países con alto consumo. Por último, una re- 
ciente investigación basada en 478.040 individuos proce- 
dentes de diez países europeos encontró un incremento 
del riesgo del 55% por el incremento en 100 g del consu- 
mo de carne. 

La formación de aminas heterocíclicas e hidrocarburos 
aromáticos durante la cocción de la carne a altas tempera- 
turas y el contenido de nitrosaminas de las carnes rojas 
puede contribuir a explicar este fenómeno. 


Alimentos ahumados 


Los métodos de cocción, elaboración y conservación de los 
alimentos varían considerablemente de un país a otro, y es 
probable que estas diferencias contribuyan a explicar parte 
de las diferencias internacionales de presentación de algu- 
nos tipos de cáncer. En algunas regiones de China y del sud- 
este de Asia, donde el cáncer de nasofaringe es relativamen- 
te frecuente, existen evidencias suficientes de que está 
originado por el consumo elevado de pescado salado. Estu- 
dios epidemiológicos internacionales sugieren que las po- 
blaciones que consumen dietas ricas en alimentos ahuma- 
dos, salados y adobados tienen una mayor incidencia de 
cáncer de esófago y de estómago. Los nitritos y nitratos en 
aguas y alimentos y los alimentos preservados en sal se han 
asociado con el cáncer de estómago y esófago en numero- 
sos estudios epidemiológicos. Los alimentos salados y ahu- 
mados son ricos en nitrosaminas exógenas y en nitritos, que 
son precursores de la formación de nitrosaminas endógenas 
en el estómago. La incidencia de cáncer de estómago ha dis- 
minuido considerablemente en España en las últimas déca- 
das y las cifras, al igual que para el cáncer de esófago, son 
muy inferiores a las de otros países. Esta reducción se ha 
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asociado en parte a la introducción de la refrigeración y uso 
de neveras que ha permitido reducir la conservación de ali- 
mentos mediante la sal, el adobo o el ahumado. 


PATRONES DIETÉTICOS Y SALUD 


PATRONES PRUDENTES 
Y OCCIDENTALIZADOS 


La gran variedad de alimentos, con sus combinaciones de 
nutrientes que componen un patrón dietético determina- 
do, pueden interactuar y tener efectos sinérgicos o antagó- 
nicos. Habitualmente, el problema radica en la colinea- 
lidad: por ejemplo, en muchos estudios no es posible 
discernir con claridad si un efecto protector sobre la EC 
puede deberse a la alta ingesta de fibra o a la baja ingesta 
de grasas. Distintos patrones dietéticos se han relacionado 
con diferencias en las tasas de enfermedad. Investigadores 
de la escuela de salud pública de Harvard valoraron el 
efecto de dos patrones dietéticos: el «patrón occidentali- 
zado» (rico en carnes rojas, carnes procesadas, cereales re- 
finados, dulces, productos lácteos enteros, huevos, marga- 
rina, mantequilla y patatas fritas) y el «patrón prudente» 
(rico en verduras, legumbres, frutas, tomate, pescados, ajo, 
carne de ave y cereales integrales). Diversas investigacio- 
nes han valorado el papel de estos patrones sobre la EC, el 
ACV, los marcadores de inflamación o de función endo- 
telial, la diabetes, la obesidad o distintos tipos cáncer (ta- 
bla 4-2). Además, se han definido otros patrones dietéticos 
«prudentes» que se han relacionado también con una 
reducción de la mortalidad total o de la mortalidad por 
cáncer. Un importante ensayo aleatorizado (el estudio 
DASH) ha demostrado con fuerte evidencia que una dieta 
combinada, rica en fruta, verdura, fibra, con gran consu- 
mo de productos integrales, lácteos desnatados y baja en 
grasas de origen animal, consigue prevenir la aparición de 
hipertensión arterial. El efecto protector es todavía mayor 
si la dieta tiene bajo contenido en sal. 

Muchas de las características de los patrones prudentes 
definidos por estos equipos de investigación presentan si- 
militudes con la denominada «dieta mediterránea tradi- 
cional». 


PATRÓN DE DIETA MEDITERRÁNEA 


El patrón de dieta mediterránea se caracteriza por un alto 
consumo de frutas y verduras, un consumo moderado de 
alcohol (fundamentalmente a expensas del vino), escaso o 
nulo consumo de grasas tipo trans, bajo o mínimo consu- 
mo de carnes rojas (porcino o vacuno) o procesadas y con- 
sumo moderado-bajo de carnes de ave, alto consumo de 
legumbres, frutos secos y cereales (en España, fundamen- 
talmente de pan y arroz; en Italia, fundamentalmente de 
pasta y pan), que aportan hidratos de carbono complejos 
de cadena larga y fibra, y bajo consumo de leche y mode- 
rado de derivados lácteos (queso, yogur). 
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Enfermedad cardiovascular 


En la década de los cincuenta, Ancel Keys et al. llevaron a 
cabo uno de los estudios ecológicos más significativos de 
la historia de la epidemiología: el Seven Countries Study 
o International Cooperative Study on the Epidemiology 
of Coronary Heart Disease. El Seven Countries es un am- 
plio estudio ecológico (comparación internacional de datos 
agregados, sin base individual) que investigó la epidemio- 
logía de la EC en 16 poblaciones de siete países: Estados 
Unidos, Finlandia, Grecia, Holanda, Italia, Japón y Yu- 
goslavia. En este estudio se observó que la tasa de morta- 
lidad por EC estaba significativamente correlacionada de 
manera inversa con la relación AGMI/AGS de la dieta. La 
mortalidad por EC a los 10 años se correlacionó significa- 
tivamente con el porcentaje medio de calorías procedentes 
de los AGS (r = 0,84). Las cinco poblaciones mediterrá- 
neas (Creta, Corfú, Crevalcore, Montegiorgio y Dalma- 
cia) tenían una dieta rica en aceite de oliva, cereales, fruta, 
verduras frescas y vino; mientras que la dieta de las cuatro 
poblaciones europeas no mediterráneas (este y oeste de 
Finlandia, Eslovenia, Velika Krsna [Serbia]) se caracteriza- 
ba por el aporte de grasa mayoritariamente procedente de 
la leche y de la carne, y el consumo como bebida alcohó- 
lica de cerveza y licores destilados que frecuentemente son 
consumidos fuera de las comidas. “Todas estas diferencias 
en la dieta se asociaron con marcadas diferencias en las ta- 
sas de mortalidad por EC a los 15 años de seguimiento 
(284 frente a 655/10.000). 

Igualmente, algunos estudios de casos y controles han 
encontrado un efecto beneficioso de la adhesión a un pa- 
trón de dieta mediterránea. Además, los componentes 
esenciales de la dieta mediterránea se han definido operati- 
vamente en varios estudios prospectivos de cohortes como 
el estudio EPIC-Grecia, que ha demostrado una reducción 
de la mortalidad por todas las causas, por EC y por cáncer 
en quienes se habían ceñido más al patrón de dieta medite- 
rránea. Con respecto a los estudios de intervención, debe 
destacarse un estudio de prevención secundaria de enfer- 
medad coronaria, el Lyon Study, que encontró una reduc- 
ción del riesgo de mortalidad o reinfarto del 50-70% aso- 
ciada al seguimiento de un patrón rico en pan, verduras, 
pescado y frutas y pobre en carnes rojas. Sin embargo, el 
grupo asignado al patrón mediterráneo no recibió aceite de 
oliva, componente esencial del patrón de dieta mediterrá- 
nea, sino una margarina rica en ácido a.-linolénico. Por úl- 
timo, sólo existe un ensayo de prevención primaria cardio- 
vascular, el PREDIMED, iniciado en el 2003. En este 
estudio, los participantes, sujetos con alto riesgo cardiovas- 
cular, son asignados a seguir tres tipos de dieta: una dieta 
baja en grasas, una dieta mediterránea con aporte diario de 
frutos secos o una dieta mediterránea con aporte diario 
de aceite de oliva virgen. Este ensayo se encuentra en mar- 
cha en la actualidad y todavía no ha valorado el efecto de la 
dieta mediterránea a largo plazo; únicamente se han comu- 
nicado los resultados del efecto de la dieta mediterránea so- 
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Tabla 4-2. Principales resultados obtenidos en los estudios de cohortes de las enfermeras y de los profesionales sanitarios en relación 


Cáncer de mama 
posmenopáusico 


Cáncer colorrectal 


Enfermedad coronaria 


Accidente 
cerebrovascular 


Diabetes 


Diabetes gestacional 


Cambio de peso 


Marcadores de 


inflamación y 
de función endotelial 


Cáncer colorrectal 


Enfermedad coronaria 


Diabetes 


Marcadores de 


obesidad y enfermedad 


cardiovascular 


con el seguimiento de dos patrones de dieta: occidentalizado y prudente 


Mujeres 


Un patrón de dieta occidentalizado puede aumentar el riesgo en fumadoras, mientras que un patrón 
prudente puede reducir el riesgo de tumores estrógeno-negativos 


Se encuentra una relación dosis-respuesta para el incremento de adhesión al patrón occidentalizado 
y el riesgo de cáncer de colon. Las mujeres con máxima adhesión al patrón prudente presentan 
una reducción del riesgo del 29% con respecto a las que presentan mínima adhesión 


Clara relación dosis-respuesta para ambos patrones. Máxima adhesión al patrón occidentalizado, 
máximo riesgo; incremento del riesgo del 46% al comparar máxima frente a mínima adhesión. 
Máxima adhesión al patrón prudente, mínimo riesgo; reducción del riesgo del 24% al comparar 
máxima y mínima adhesión 


Claras evidencias del efecto dañino del patrón de dieta occidentalizado sobre el accidente 
cerebrovascular total y el accidente isquémico con incrementos del riesgo en torno al 60% para las 
mujeres con elevada adhesión a este patrón en comparación con mujeres con adhesión mínima 


Mayor adhesión al patrón de dieta occidentalizada, mayor riesgo de diabetes, hasta un incremento 
del 53% del riesgo (máxima frente a mínima adhesión). Mayor adhesión al patrón prudente, menor 
riesgo de diabetes, con una reducción del riesgo de hasta el 20% 


Se observa un incremento del riesgo del 63% para las mujeres con máxima adhesión al patrón 
occidentalizado (frente a mínima adhesión) y un incremento del riesgo del 39% para las mujeres 
con mínima adhesión al patrón prudente (frente a máxima) 


Las mujeres que aumentaron su adhesión al patrón occidentalizado y disminuyeron su adhesión al 
patrón prudente en un período de 9 años incrementaron su peso medio en 6 kg 


Mayor seguimiento del patrón occidentalizado, mayores niveles de proteína C reactiva, selectina-E, 
sICAM-1 y SVCAM-1. Mayor seguimiento del patrón prudente, menores niveles de proteína C 
reactiva, selectina-E y sVCAM-1 


Se encuentra una asociación inversa entre la adhesión al patrón prudente y el riesgo de cáncer de 
colon o adenomas del colon distal. No se encuentra asociación para el patrón occidentalizado 


Clara relación dosis-respuesta para ambos patrones. Máxima adhesión al patrón occidentalizado, 
máximo riesgo; incremento del riesgo del 43% al comparar máxima frente a mínima adhesión. 
Máxima adhesión al patrón prudente, mínimo riesgo; reducción del riesgo del 25% al comparar 
máxima y mínima adhesión 


Relación dosis-respuesta entre el seguimiento de un patrón occidentalizado y el riesgo de diabetes. 
Una adhesión máxima a este patrón se traduce en un incremento del riesgo del 59%. Menor 
evidencia para el patrón prudente 


Un mayor seguimiento de un patrón occidentalizado se correlaciona con un menor nivel de folato y 
mayor nivel de leptina, proteína C reactiva, insulina y homocisteína. Un mayor seguimiento de un 
patrón prudente se correlaciona con un mayor nivel de folato y un menor nivel de insulina y 
homocisteína 
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bre marcadores intermedios de riesgo cardiovascular, que 
han sido muy prometedores. 

Pero ¿cómo ejerce la dieta mediterránea su protección 
cardiovascular? Entre los efectos de este patrón se ha ob- 
servado una disminución del peso y el índice de masa cor- 
poral y una reducción en el perímetro de la cintura. Y una 
vez ajustado por el peso, este patrón ha mostrado dismi- 
nuir el índice HOMA de resistencia insulínica (reducien- 
do la glucemia basal y la insulinemia), disminuir la presión 
arterial, disminuir los niveles de colesterol total y TG y 
aumentar los niveles de colesterol-HDL. El estudio trans- 
versal Attica, basado en población griega, mostró que los 
sujetos con elevada adhesión al patrón de dieta mediterrá- 
nea presentaban niveles un 20% inferiores de proteína C 
reactiva altamente sensible y también niveles menores 


(17%) de interleucina 6, de homocisteína (15%) y de fibri- 
nógeno (6%). Williams et al. (2000) observaron, en la po- 
blación inglesa, que los sujetos que consumían frecuente- 
mente verduras frescas y ensaladas, frutas (en verano e 
invierno), pescado, pasta y arroz, y en cambio consumían 
pocos alimentos fritos, salchichas y patatas, presentan me- 
nor prevalencia de obesidad abdominal, menores cifras de 
glucosa y T'G y mayores cifras de colesterol-HDL. Un en- 
sayo clínico basado en 90 sujetos con síndrome metabóli- 
co, que fueron asignados aleatoriamente a dos grupos (en 
uno de ellos se les daban indicaciones para adoptar una 
dieta mediterránea con realización de actividad física mo- 
derada, y en el otro recibían recomendaciones dietéticas 
genéricas y las mismas recomendaciones sobre actividad 
física), demostró que la intervención que recomendaba la 
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dieta mediterránea conseguía mejorar la sensibilidad a la 
insulina, aumentar los niveles de colesterol-HDL, dismi- 
nuir los niveles de IG, mejorar los parámetros inflamato- 
rios plasmáticos (proteína C reactiva e interleucina 6), la 
presión arterial y la función endotelial. Además, después 
de dos años se observó una disminución del 55,6% en la 
prevalencia de síndrome metabólico con la intervención 
basada en la dieta mediterránea frente a un 13,3% de dis- 
minución en el grupo control. Recientemente, el estudio 
PREDIMED ha demostrado, a los tres meses de segui- 
miento, cambios favorables en numerosos factores de ries- 
go en 772 sujetos. 


Otras enfermedades 


La similitud de algunos factores de riesgo y cierta eviden- 
cia empírica y de mecanismos de acción apoya la hipótesis 
de que algunos aspectos de la dieta mediterránea pueden 
ofrecer también protección frente a la incidencia de DM2, 
de hipertensión arterial y de ACV, e incluso frente a la os- 
teoporosis. “También se ha sugerido su efecto beneficioso 
sobre algunos tipos de cáncer. Se ha calculado que hasta 
un 25% de la incidencia de cáncer colorrectal, aproxima- 
damente un 15% de la incidencia de cáncer de mama y 
cerca de un 10% de la incidencia de cáncer de próstata, 
pancréas y endometrio, podrían prevenirse si las poblacio- 
nes occidentales industrializadas cambiaran su dieta coti- 
diana por una dieta mediterránea. Recientemente se ha es- 
tablecido una relación directa dependiente de la dosis 
entre la adhesión a este patrón y la incidencia de enferme- 
dad de Alzheimer. 


GUÍAS ALIMENTARIAS Y OBJETIVOS NUTRICIONALES 


En resumen, se debe recomendar una dieta equilibrada y 
variada enmarcada dentro de la tradición de la dieta me- 
diterránea clásica. Algunas recomendaciones están diri- 
gidas a la reducción de la incidencia de enfermedades 
crónicas y basadas en los hallazgos de la epidemiología 
nutricional: 


1. Consumir, en poca cantidad, una amplia variedad de 
alimentos. 

2. Ajustar la ingesta de calorías a las necesidades de ejer- 
cicio físico, para evitar tanto la desnutrición por defec- 
to de calorías (trastornos de la conducta alimentaria, 
especialmente en chicas) como el sobrepeso y la obesi- 
dad por exceso de calorías. El mensaje general más im- 
portante en presencia de la actual epidemia de obesi- 
dad y sedentarismo sería «comer menos de todo». 

3. Parece oportuno reducir la ingesta de grasa saturada y 
sustituirla por monoinsaturada. En una dieta medite- 
rránea, la grasa (fundamentalmente monoinsaturada) 
puede representar el 30-35% o más de la ingesta total. 
De todos modos, el concepto de dietas bajas en grasa 
(ow-fat diet) como paradigma de la dieta sana proba- 
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blemente sea equivocado: más que la cantidad de gra- 
sa importa el tipo de grasa. La más perjudicial parece 
ser la grasa de tipo trans y después la saturada, mien- 
tras que cada vez hay más evidencias del efecto protec- 
tor de los AGMI y los AGPI omega-3. 

4. Mantener una ingesta de proteínas que represente en 
torno al 15% de la ingesta energética total. Las prote- 
ínas de origen vegetal presentan grandes ventajas. Es 
necesario reducir la ingesta de carnes rojas y procesa- 
das (embutidos) y aumentar la de pescado y legumbres 
como fuente de proteínas. 

5. Los hidratos de carbono representarían el 50-55% de 
la ingesta energética. Se debe reducir el consumo de 
hidratos de carbono con alto índice glucémico y susti- 
tuirlos por productos integrales ricos en fibra. 

6. Se recomienda que se consuman cada día al menos cin- 
co piezas o unidades de frutas o verduras frescas, espe- 
cialmente cítricos y que se aumente la ingesta de fibra 
y de hidratos de carbono de productos integrales (seis 
o más unidades de pan, cereales o legumbres). 

7. Por último, es necesario mantener una alta ingesta de 
calcio y de ácido fólico (especialmente en mujeres en 
edad fértil). 
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Normas de higiene y seguridad 


alimentaria 


|. Palma Linares y C. Ferrer Svoboda 


INTRODUCCIÓN 


En los últimos años, la población en general, en su bús- 
queda por la calidad, ha dado un paso adelante al exigir en 
los alimentos que consume, además de los valores nutri- 
cionales o sensoriales, todo tipo de garantías de seguridad 
higiénico-sanitaria que le asegure su inocuidad y evite 
cualquier riesgo que atente contra su salud. 

Los alimentos son productos perecederos debido a los 
nutrientes que contienen, a su elevada actividad de agua y 
a su pH, siendo los microorganismos los principales agen- 
tes de alteración. Cuando la tasa de microorganismos de al- 
teración alcanza ciertos niveles, pueden aparecer profundas 
modificaciones sensoriales o fisicoquímicas que convierten 
el alimento en «no apto» para el consumo. Los modernos 
sistemas de conservación de alimentos permiten alargar la 
«vida útil» de éstos, así como su acceso a toda la población, 
a pesar de las distancias entre los lugares de producción y 
de consumo, y de la estacionalidad de muchos de ellos. 

Sin embargo, se da la circunstancia de que, además de los 
microorganismos de alteración, el alimento puede contener 
agentes y microorganismos patógenos, algunos de los cuales 
pueden incluso fabricar toxinas si las condiciones medioam- 
bientales son favorables. Si antes de que aparezca cualquier 
signo de alteración o deterioro en el alimento el crecimien- 
to de estos patógenos ha alcanzado ciertos niveles, al inge- 
rirlo contraeremos una enfermedad de origen alimentario, 
también denominada toxiinfección alimentaria (TIA). 

Es importante resaltar el hecho de que alimentos apa- 
rentemente saludables, con olor, color, sabor y textura 
completamente normales, pueden contener agentes capa- 
ces de provocar efectos adversos en el individuo que los in- 
giera. También es importante constatar que resulta impo- 
sible a simple vista conocer si un alimento es portador de 
tales agentes, motivo por el cual es necesario utilizar todos 
los recursos que permitan valorar y controlar el riesgo que 
supone la presencia de estos agentes en los alimentos. 

En seguridad alimentaria el riesgo cero no existe, por 
eso resulta de vital importancia, por una parte, prevenir 
los factores que favorecen el crecimiento de los microor- 


ganismos y, por otra, conocer las propiedades y particula- 
ridades de los diferentes grupos de alimentos que compo- 
nen nuestra dieta, con el objetivo de diferenciar los ali- 
mentos que podemos considerar como de «alto riesgo» 
para el desarrollo de patógenos. A este grupo pertenecen 
todos los alimentos de origen animal: leche, huevos, car- 
ne, pescado y todos sus derivados. 

Es importante destacar la figura del manipulador de ali- 
mentos como responsable final de la elaboración de alimen- 
tos seguros, tanto en el hogar como fuera de él. Su forma- 
ción es básica a la hora de introducir y aplicar las normas 
necesarias de higiene que permita evitar la aparición de TIA. 


VALORACIÓN DE LOS RIESGOS QUE AFECTAN 
A LA SEGURIDAD DE LOS ALIMENTOS 


Para evaluar el riesgo frente a los patógenos alimentarios 
debemos tener en cuenta: 


1. La gravedad: indica si la enfermedad ocasionada será 
leve, con efectos transitorios, muy grave aunque po- 
tencialmente reversible, o puede llegar a ocasionar la 
muerte. 

2. La incidencia: establece cuántas personas pueden llegar 
a contraer la enfermedad. 

3. El período de incubación: indica el tiempo que transcurre 
desde la exposición a un peligro hasta la aparición del 
efecto. Se pueden clasificar las enfermedades en: 


4) Agudas o de efectos inmediatos. 
b) Crónicas o de efectos a largo plazo. 


De acuerdo con estos criterios, y a pesar de que la po- 
blación tiene una percepción del riesgo bastante alejada de 
la realidad, podemos comprobar que los peligros bióticos 
(microorganismos y parásitos) son los principales riesgos 
para la salud a los que se enfrenta la población; le siguen, 
en importancia, los desequilibrios nutricionales causados 
por realizar dietas inadecuadas; unas mil veces menor es la 
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incidencia de riesgos ocasionados por la contaminación 
medioambiental, y quedan reducidos a una centésima par- 
te de los anteriores los riesgos planteados por la presencia 
de pesticidas o aditivos alimentarios. 


CONCEPTO DE HIGIENE ALIMENTARIA 


La higiene alimentaria es la parte de la microbiología que 
se ocupa de los efectos adversos de los microorganismos 
que contienen los alimentos y de la manera de evitarlos. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la 
higiene de los alimentos como: «El conjunto de condicio- 
nes y medidas programadas durante la producción, trans- 
formación, almacenamiento y distribución de los alimen- 
tos, para garantizar su salubridad e inocuidad». 

En la práctica existe una estrecha correlación entre la 
higiene y la contaminación biótica de los alimentos ocasio- 
nada en algún punto de la cadena alimentaria. A menudo, 
el agente etiológico que causa una TIA es difícil de detec- 
tar; puede darse el caso de que algunas cepas bacterianas 
sean patógenos facultativos, siendo su patogenia depen- 
diente de factores tales como la virulencia de la cepa, la do- 
sis infectiva o la susceptibilidad del paciente. 

Los estudios epidemiológicos han puesto de manifies- 
to que entre las principales causas que provocan las enfer- 
medades de origen alimentario está la falta de higiene uni- 
da a ciertos errores como: 


1. Preparación de alimentos con demasiada antelación a 
su consumo y conservación realizada a una temperatu- 
ra inadecuada, permitiendo así la multiplicación de los 
microorganismos. 

2. Consumo de alimentos crudos o con un tratamiento 
térmico insuficiente para destruir o al menos reducir la 
carga microbiana hasta valores seguros. 

3. Fallos en la higiene de los manipuladores y en su for- 
mación. En ocasiones, las personas que trabajan a lo 
largo de la cadena alimentaria pueden ser portadores 
«sanos» de microorganismos patógenos, que se trans- 
miten a los alimentos que manipulan y contaminan a 
otras personas. 

4. Errores en el diseño de las instalaciones, que impiden 
el circuito progresivo de los alimentos, y que favorecen 
un uso inadecuado de equipos o del utillaje. Con ello 
se potencia la posibilidad de contaminaciones cruzadas 
(intercambio de contaminación entre alimentos crudos 
y cocidos a través del contacto de las manos y/o las su- 
perficies de trabajo). 


CONCEPTO DE TOXIINFECCIÓN ALIMENTARIA 


La OMS define las “TIA como: «Aquellas enfermedades 
que con los conocimientos actuales pueden ser atribuidas 
a un alimento específico, a una sustancia que se ha incor- 
porado a éste, a la contaminación del alimento a través de 
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los recipientes utilizados, o bien a la manipulación sufrida 
durante su preparación y distribución». Este concepto 
hace referencia tanto a las enfermedades de origen micro- 
biano como a las causadas por tóxicos de cualquier tipo. 

En definitiva, podemos decir que una TIA engloba al 
conjunto de enfermedades que poseen la característica co- 
mún de tener como vehículo de transmisión los alimentos 
o el agua y que provocan en el individuo afectado síntomas 
predominantemente digestivos. 


EL ALIMENTO COMO VEHÍCULO DE TOXIINFECCIÓN 
ALIMENTARIA 


Las encuestas sobre salud pública han puesto de manifies- 
to que los lugares de mayor riesgo para que se produzcan 
TIA son las cocinas de los establecimientos de restauración 
colectiva y las cocinas caseras, estando muy por encima de 
los riesgos ocasionados por la manipulación de alimentos 
durante el procesado, almacenamiento y distribución co- 
mercial. Según datos epidemiológicos, se han establecido 
unas dosis infectivas para los patógenos transmitidos por 
los alimentos (tabla 5-1). 
“Todas estas TIA tienen en común: 


1. La presencia de microorganismos patógenos en los ali- 
mentos. 

2. La conservación del alimento en condiciones que per- 
miten la supervivencia de los patógenos. 

3. El consumo del alimento sin ningún tratamiento que 
asegure su inocuidad. 


Las TIA pueden presentarse de formas distintas: 


1. En forma de infecciones, causadas al ingerir un alimen- 
to que contiene un número elevado de microorganis- 


Tabla 5-1. Ejemplos de dosis infectivas de patógenos transmitidos 
por alimentos 


Mínima dosis infectiva 
(UFC/g) 


Agente patógeno 


E. coli0157:H7 10-100 
Campylobacter 200-800 
Listeria 1.000 
Salmonella 10*-107 
S. aureus 100.000-1.000.0000 
V. parahemolítico 108 


B. cereus 10 


C. botulinum 1.000 


C. perfringens 10*-108 


Hepatitis A 
Norovirus (SRSV) 


<100 organismos 


<10 organismos 


UFC, unidades formadoras de colonias. 
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mos patógenos, que además se multiplican con cierta 
rapidez en el interior del hospedador. El cuadro clíni- 
co se manifiesta con fiebre. La sintomatología suele 
aparecer entre 6 y 48 h después de haber ingerido el 
alimento. 

2. En forma de intoxicaciones, en este caso, el agente cau- 
sal que ocasiona el cuadro clínico no son los micro- 
organismos patógenos, sino una sustancia química 
denominada toxina que fabrican en determinadas cir- 
cunstancias. Los síntomas aparecen generalmente a las 
pocas horas de haber consumido el alimento que con- 
tenía la toxina y raramente aparece fiebre. 

3. Cuando el agente causal de la infección es un parásito, 
la enfermedad se denomina infestación. Suelen causar 
trastornos graves en las personas que los ingieren, ge- 
neralmente en alimentos con escaso tratamiento tér- 
mico y que no han sido previamente congelados para 
destruir el parásito. 

4. No podemos olvidar, ya que cada vez se detectan más 
casos, las enfermedades vinculadas a infecciones por vi- 
rus de etiología alimentaria. Estos microorganismos ca- 
recen de sistemas de replicación propios y son parásitos 
obligados de las células en las que se alojan. En este caso 
los alimentos sólo son meros transportadores, ya que el 
mecanismo de transmisión es «persona-persona». 


CAUSAS Y FACTORES QUE CONTRIBUYEN AL RIESGO 
DE PRESENTAR UNA TOXIINFECCIÓN ALIMENTARIA 


Los cambios producidos en el estilo de vida actual han po- 
tenciado un incremento tanto de la cantidad como de la 
complejidad en la producción de alimentos, dando lugar a 
un mayor comercio de productos que pueden favorecer la 
difusión de diversos agentes patógenos. “También son no- 
tables los cambios que se están produciendo en los hábitos 
alimentarios de la población, debidos a la gran oferta y va- 
riedad de productos alimenticios de que se dispone y al au- 
mento de comidas que se realizan fuera del domicilio (res- 
taurantes, bares, escuelas, hospitales, empresas, etc.). 

Se denomina brote cuando dos o más personas (a ex- 
cepción del cólera y el botulismo, que con un sólo caso ais- 
lado ya se obliga a que sean declarados) manifiestan una 
enfermedad similar después de haber ingerido un mismo 
alimento o tras el consumo de agua con un mismo origen, 
y donde la evidencia epidemiológica implica al alimento o 
al agua como causantes de la enfermedad. 

La mayor parte de los brotes declarados se producen 
en el ámbito de la hostelería, seguidos de los brotes decla- 
rados a nivel familiar, cuya distribución temporal se da 
mayoritariamente durante las estaciones de primavera y 
especialmente durante el verano. La aparición de al menos 
dos casos con sintomatología similar, generalmente gas- 
trointestinal, nos conduce a pensar que hay una causa de 
origen alimentario. La investigación de TIA colectivas de- 
bería comportar la realización de: 


1. Una encuesta epidemiológica para poder identificar las 
causas del incidente y así determinar el o los alimentos 
que con mayor probabilidad han sido la causa de la “TIA. 

2. Un estudio exhaustivo de la cadena alimentaria con el fin 
de poder establecer los factores que han favorecido el 
desarrollo de los microorganismos, o bien la produc- 
ción de la toxina que ha sido el origen de la contami- 
nación o de la multiplicación bacteriana. 

3. Un análisis microbiológico a los individuos afectados por 
los mismos signos clínicos, para identificar el agente 
responsable y poder seguir el resultado de la encuesta 
epidemiológica y así reconocer los alimentos responsa- 
bles de la TIA. 


Para concluir, cabe destacar que en la práctica resulta 
imposible evitar que los microorganismos lleguen a los ali- 
mentos y, por tanto, evitar su contaminación. Sólo pode- 
mos minimizar el riesgo y mantenerlos en niveles seguros 
(tabla 5-2) mediante la aplicación de Guías de Prácticas 
Correctas de Higiene (GPCH) y sistemas de autocontrol; 
además, utilizando ciertas técnicas de conservación, entre 
las que podemos citar: 


1. Métodos físicos basados en la utilización del frío, calor, 
deshidratación, irradiación o vacío. 


Tabla 5-2. Normas microbiológicas de comidas preparadas. 
Real Decreto 3484/2000, de 29 de diciembre 
(BOE n.* 11, de 12 de enero de 2001) 


Grupo A* 


Microorganismos indicadores 
Recuento total aerobios 
mesófilos 


n=5,m= 10% 
c=2,M= 10% 


n=5,m= 10% 
c=2,M=10* 


n=5,m=10* 
c=2,M= 10 


Enterobacterias n=5,m=10 


c=2,M=10? 


Testigos de falta de higiene 
E. coli N=5,m=10 


6= 2, Mie 104 


Ausencia/g 


1=%me 100 
£=2 M= 10 


0=3,m= 10 
6=11,14l= 00 


S. aureus 


Patógenos 


n=5,c=0 
Ausencia/25 y 


n=5,c=0 
Ausencia/25 y 


Salmonella 


n=5,m=10 
c=2,M=10? 


n=5,c=0 
Ausencia/25 y 


L. monocytogenes 


Grupo A: comidas preparadas sin tratamiento térmico y comidas preparadas con tratamien- 
to térmico que lleven ingredientes no sometidos a dicho tratamiento. 

Grupo B: comidas preparadas con tratamiento térmico. 

* No se investigará recuento total de aeróbios mesófilos y enterobacterias en las comidas 

preparadas que lleven como ingredientes productos fermentados o curados. 

Cc, Número de unidades de la muestra, cuyo número de bacterias podrá situarse entre m y 
M (la muestra seguirá considerándose aceptable si las demás unidades tienen un número 
de bacterias menor o igual a m): m, valor umbral del número de bacterias (el resultado se 
considerará satisfactorio si todas las unidades que componen la muestra tienen un núme- 
ro de bacterias igual o menor que m); M, valor límite del número de bacterias (el resulta- 
do se considerará no satisfactorio si una o varias unidades que componen la muestra tie- 
nen un número de bacterias igual o mayor que M); n, número de unidades de la muestra. 
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2. Métodos químicos basados en el uso de ácidos, ahuma- 
dos, salados, antioxidantes naturales o aditivos. 

3. Métodos biológicos basados en el aprovechamiento de 
la acción fermentativa de ciertos microorganismos 
(bacterias ácido lácticas). 


Entre los factores que facilitan la proliferación micro- 
biana cabe destacar los siguientes: 


1. Actividad de agua (Aw): cuanto mayor es la Aw, mejor se 
desarrollan y multiplican los microorganismos. Valo- 
res inferiores a 0,85 permiten el crecimiento de mohos 
y de determinadas levaduras y, sin embargo, inhiben el 
de la mayoría de bacterias patógenas. 

2. pH del alimento: los microorganismos tienen un pH óp- 
timo para su desarrollo. Cuando los microorganismos 
patógenos se encuentran en un medio ácido (pH < 4,5) 
habitualmente inhiben su crecimiento. 

3. Concentración de nutrientes: según cual sea la concentra- 
ción relativa de proteínas, lípidos o hidratos de carbo- 
no, se verá favorecido el crecimiento selectivo de la 
flora final predominante. 

4. Potencial redox: en función de la cantidad relativa de 
sustancias oxidantes y reductoras presentes en el ali- 
mento, los microorganismos pueden tener mayor o 
menor facilidad para multiplicarse. Según esta capaci- 
dad, se clasifican en aerobios o anaerobios. 


Otros factores debidos a causas extrínsecas que pueden 
favorecer el crecimiento de los microorganismos son: 


1. Temperatura: gran parte de los microorganismos pató- 
genos tienen como temperatura óptima de crecimien- 
to los 37 *C, pero la gran mayoría presentan un amplio 
rango de crecimiento comprendido entre los 5 y los 
65 *C (mesófilos). Esta zona se denomina z0n4 de peligro. 
Es importante que los alimentos no superen las 2 h de 
permanencia dentro de este intervalo de temperaturas. 

2. Atmósfera de conservación: si el alimento se conserva en at- 
mósferas modificadas, puede verse inhibido el creci- 
miento de algunos microorganismos, aunque no hay que 
olvidar que otros muchos pueden todavía multiplicarse. 

3. Presión de vapor de agua: la condensación de vapor de 
agua en la superficie del alimento favorece la multipli- 
cación de los microorganismos y, consecuentemente, 
la posterior alteración de éste. 


DESCRIPCIÓN DE AGENTES CAUSALES 
DE TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS 


DE ORIGEN BACTERIANO Y DE CARÁCTER 
INFECCIOSO 


Salmonella 


Se trata de una enfermedad producida por bacilos que per- 
tenecen al género Salmonella. Son anaerobios facultativos, 
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es decir, pueden crecer tanto en medios aerobios como 
anaerobios, siempre que se encuentren a una temperatura 
comprendida entre 7 y 48 *C. Su hábitat natural es el tubo 
digestivo de los animales y del hombre. 

Las temperaturas de refrigeración y de congelación 
permiten su supervivencia. La zona de pH favorable es en- 
tre 6,5 y 7,5, pero pueden llegar a multiplicarse en rangos 
comprendidos entre 4,5 y 9. 

Al no producir esporas (formas de resistencia), pueden 
ser destruidas fácilmente por pasteurización. Sin embargo, 
cuando se trata de alimentos deshidratados, se necesitan 
tratamientos más intensos. 

Los alimentos implicados en los brotes de salmonelo- 
sis casi siempre son de origen animal. Las incidencias más 
frecuentes se deben al consumo de productos cárnicos, 
carne de ave, huevos, leche, mariscos crudos, etc. En oca- 
siones, los alimentos vegetales (regados con aguas residua- 
les) también pueden transmitir la enfermedad. 

Entre las medidas preventivas más importantes cabe 
destacar: 


1. Mantener la cadena de frío. 
Alcanzar temperaturas de cocción adecuadas (mante- 
ner el binomio tiempo/temperatura). 

3. Evitar la contaminación cruzada. Separar productos 
crudos y cocidos. 

4. Garantizar la higiene personal de los manipuladores. 


Escherichia coli 


Son bacilos anaerobios facultativos no esporulados. Perte- 
necen a la familia de las enterobacterias, al igual que Salmo- 
nella, Shigella y Yersinia. Forman parte de la flora normal del 
intestino grueso del hombre y de los animales, y la mayoría 
de sus cepas de este origen no son patógenas. Concreta- 
mente, las patógenas se han subdividido en cuatro grupos: 


Enteropatógeno (EPEC). 

Enteroinvasivo (EIEC). 

Enterotoxigénico (E TEC). 
Enterohemorrágico o verotoxigénico (EHEO). 


Eh wn 


Los dos primeros grupos, EPEC y EIEC, provocan 
cuadros infecciosos con sintomatología intestinal con pe- 
ríodos de incubación de entre 12 y 72 h. Para que se pro- 
duzca la infección se requieren recuentos altos en los ali- 
mentos, del orden de 10*-107 microorganismos/g de 
alimento. Los dos últimos grupos, ETEC y EHEC, están 
asociados a cuadros de intoxicación. El grupo ET'EC es 
responsable de la diarrea del viajero, cuyo origen es ali- 
mentario o hídrico. 

El grupo EHEC produce toxinas estrechamente rela- 
cionadas con la toxina Shiga producida por Shigella dysen- 
teriae. Produce colitis hemorrágica, y en los casos más 
graves (E. coli 0157:5417) puede provocar el síndrome he- 
molítico urémico (HUS), que consiste en insuficiencia 
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renal aguda, trombocitopenia y anemia hemolítica. En 
este caso, el período de incubación puede alcanzar hasta 
los 12 días. 

La contaminación fecal de los alimentos, bien por con- 
tacto directo o a través del agua, es el medio de transmi- 
sión más importante. Afecta sobre todo a la carne y a los 
vegetales frescos. Como prevención de la enfermedad, es 
importante el control higiénico de los manipuladores de 
alimentos, impedir la contaminación cruzada y evitar in- 
gerir alimentos crudos o parcialmente cocinados. 


Campylobacter 


Son bacilos microaerófilos, lo cual explica por qué no han 
sido aislados rutinariamente por los laboratorios de diag- 
nóstico hasta hace algunos años. Son una de las causas más 
comunes de diarrea en muchos países y también suelen es- 
tar implicados en la etiología de la diarrea del viajero. Se 
localizan en el tracto intestinal de muchos animales, inclu- 
yendo los domésticos. 

Los alimentos implicados incluyen la carne y las aves 
insuficientemente cocinadas, la leche no pasteurizada y las 
aguas contaminadas con heces de animales y aves. 

Para causar la enfermedad se necesitan dosis infectivas 
más bajas de lo habitual, del orden de 2 x 10*, ya que toda 
la multiplicación se lleva a cabo en el tracto intestinal. 
Afortunadamente son termolábiles y se destruyen con la 
mayoría de los tratamientos culinarios. La prevención 
consiste en mejorar las normas higiénicas de manipulación 
y evitar la contaminación cruzada. 


Vibrio parahaemolyticus 


Este microorganismo es ubicuo de las aguas costeras de los 
mares templados. Son bacilos anaerobios facultativos y no 
esporulados. Son halófilos, es decir, necesitan cierta con- 
centración de sal para su crecimiento. 

La enfermedad está asociada casi exclusivamente al 
consumo de alimentos de origen marino contaminados, 
ingeridos crudos o parcialmente cocinados (pescado, crus- 
táceos, moluscos). La mayoría de los brotes ocurren en ve- 
rano. La medida de prevención es el correcto cocinado del 
pescado y, desde luego, evitar la contaminación cruzada 
posterior. 


Listeria 


Son bacilos anaerobios facultativos no esporulados. Com- 
parada con Salmonella o Campylobacter, la incidencia de la 
enfermedad es baja en todo el mundo. En contraste, la 
contaminación de Listeria en los alimentos es muy similar 
a la de los patógenos entéricos. 

Los pacientes sanos raramente desarrollan un cua- 
dro grave de listeriosis; los síntomas suelen ser suaves, y 
confundirse con los de una gripe, o pasan prácticamente 
desapercibidos. Sin embargo, en pacientes inmunocom- 
prometidos, mujeres embarazadas, período fetal, recién 


nacidos y ancianos, puede ocasionar cuadros de septicemia 
y/o meningitis. 

Este microorganismo es particularmente ubicuo y está 
ampliamente difundido en el medio ambiente; además, sus 
características fisiológicas le permiten crecer a temperatu- 
ras de refrigeración. Se ha aislado de forma habitual en 
carnes crudas y en alimentos refrigerados. También se han 
hallado recuentos altos en ciertos tipos de quesos frescos y 
en patés. 


DE ORIGEN BACTERIANO Y DE CARÁCTER 
TOXICO 


Staphylococcus aureus 


Son cocos anaerobios facultativos y no esporulados. La in- 
toxicación está causada por la ingestión de alimentos que 
contienen «toxinas preformadas» por la bacteria en la fase 
exponencial de su crecimiento durante el almacenamiento. 
La transmisión hombre-alimento es un rasgo característi- 
co de su epidemiología, ya que entre el 25 y el 50% de la 
población suele ser portadora de S. aureus en la piel, en la 
garganta o en la parte anterior de las fosas nasales. 

Entre los alimentos implicados en este tipo de intoxi- 
cación se incluyen los alimentos cocinados consumidos en 
frío, alimentos muy manipulados que se consumen fríos 
(banquetes, bufés) y otros productos elaborados a base de 
natillas, cremas y derivados lácteos. La conservación del 
alimento a temperatura ambiente permite la síntesis de la 
toxina y, al ser termorresistente, no puede ser destruida 
con un calentamiento posterior. 

Como el riesgo de contaminación a partir de los mani- 
puladores es significativamente alto, se debe minimizar la 
manipulación de los alimentos y conservarlos en refrigera- 
ción antes de cocinarlos o de servirlos. 


Clostridium botulinum 


Es un bacilo esporulado y anaerobio obligado. Las esporas 
son termorresistentes y el cocinado no las destruye. Si el 
alimento se conserva en condiciones que permitan la ger- 
minación de la espora, ésta llegará a producir la toxina. La 
enfermedad está causada por la ingestión del alimento que 
contiene la neurotoxina preformada. Esta toxina es una de 
las más potentes que se conocen; sin embargo, es termolá- 
bil y puede destruirse calentando el alimento a 80 *C du- 
rante 10 min. 

Los síntomas suelen aparecer entre 12 y 36 h después 
de la ingestión del alimento contaminado, pero el perío- 
do de incubación puede alargarse dependiendo de la do- 
sis de toxina ingerida. Suele ocasionar vértigo, dificultad 
para hablar y tragar, visión borrosa y debilidad en las pier- 
nas y brazos. No suele registrarse fiebre. Puede provocar 
la muerte por parada cardiorrespiratoria. Es muy impor- 
tante el diagnóstico diferencial con otras enfermedades 
cerebrovasculares, neuropatías o miastenia grave. Anti- 
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guamente su letalidad alcanzaba el 60%; hoy en día ha dis- 
minuido a menos del 10% gracias a la administración del 
suero antibotulínico en los estadios iniciales de la enfer- 
medad y a la utilización de respiración asistida en la fase de 
parada respiratoria. Esta bacteria está muy extendida en el 
medio ambiente y se encuentra en el intestino del hombre 
y de los animales, en el suelo y en los fangos. 

El botulismo se asocia solamente a aquellos alimentos 
que pueden proporcionar unas condiciones de anaerobio- 
sis adecuadas. Las conservas caseras, tanto de carnes como 
de verduras, y los alimentos fermentados tradicionales 
(embutidos) mal procesados son los más peligrosos. Nin- 
guno de estos alimentos presenta signos visuales de dete- 
rioro. 


Clostridium perfringens 


Es un bacilo esporulado y anaerobio estricto. Cuando se 
cocina un alimento contaminado (generalmente carne), el 
calor elimina el oxígeno disuelto e induce a la esporulación 
de la bacteria. Si no se enfría con rapidez y se conserva la 
carne en refrigeración, las esporas germinan y las células 
vegetativas continúan multiplicándose. Si se consume el 
producto que contenga recuentos elevados de formas ve- 
getativas (más de 10%), la esporulación se produce en el in- 
testino delgado con la consiguiente liberación de la «ente- 
rotoxina». 

La sintomatología es intestinal y aparece entre 8 y 24 h 
después de la ingestión del alimento contaminado. La du- 
ración de la enfermedad es bastante breve y suele ser au- 
tolimitada. 

Los brotes están asociados a la elaboración previa de 
grandes cantidades de alimentos que se consumirán con 
posterioridad a su elaboración (como estofados, asados, 
carnes empanadas), que son difíciles de enfriar rápidamen- 
te y se dejan a temperatura ambiente antes de su refrigera- 
ción. 


Bacillus cereus 


Es un bacilo esporulado y anaerobio facultativo. Aparte de 
ser un patógeno importante que causa intoxicaciones ali- 
mentarias, puede ser un patógeno oportunista capaz de 
provocar también infecciones. Produce dos toxinas dife- 
rentes, la emética y la diarreica. La toxina emética es una 
proteína de bajo peso molecular, termoestable. Los sínto- 
mas se parecen mucho a los de la toxina estafilocócica y 
aparecen entre 1 y 6 h después de ingerir el alimento. Las 
complicaciones suelen ser raras y la recuperación puede 
ser completa en 24 h. 

La prevención consiste en controlar la germinación de 
las esporas y prevenir la multiplicación de las células vege- 
tativas en los alimentos ya cocinados que van a servirse des- 
pués de elaborados, con un rápido enfriamiento y el man- 
tenimiento en refrigeración hasta el momento en que vaya 
a ser consumido. Los cereales, en especial el arroz y la pas- 
ta, están implicados en la mayoría de las intoxicaciones. 
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La toxina diarreica es termolábil y se destruye por en- 
cima de 45 *C. El síndrome diarreico es similar al causado 
por C. perfringens. En la mayoría de los brotes, el principal 
factor de riesgo es la ausencia de la refrigeración rápida de 
los alimentos cocinados en grandes cantidades, como su- 
cede con la toxina emética. En cambio, con la toxina dia- 
rreica, el riesgo desaparece si se recalienta completamente 
el alimento antes de su consumo. 


VIRUS 


Los virus excretados por las heces y la orina de animales o 
seres humanos pueden contaminar muchas fuentes de 
agua y, a través de ella, llegar a los alimentos. 


Rotavirus 


Son la causa más frecuente de gastroenteritis en niños en 
todo el mundo. Los brotes suelen surgir en hospitales, 
guarderías y escuelas. Normalmente ocasionan un pico es- 
tacional con un máximo en otoño y principios de invierno. 
La sintomatología se caracteriza por la aparición repenti- 
na de vómitos (a veces en escopezato) y diarreas; el perío- 
do de incubación oscila entre 2 y 4 días. Suele producirse 
la recuperación completa en 2 o 3 días. 


Norovirus (SRSV) 


El más conocido de este grupo es el virus Norwalk, causan- 
te de gastroenteritis en niños y adultos, normalmente du- 
rante el invierno (enfermedad del vómito de invierno). Se 
requiere una dosis infectiva muy baja, entre 10 y 100 virio- 
nes/g de alimento. El período de incubación es de 24-72 h 
y suele ser autolimitado. 

Debido a las limitaciones en la detección de estos vi- 
rus, es imposible hacerse una idea de la incidencia de este 
tipo de enfermedad; se cree que puede ser la causa más fre- 
cuente de “TIA no bacteriana. La epidemia aparece a me- 
nudo en escuelas, campamentos, instituciones, cruceros y 
se difunde rápidamente. Se ha asociado a ciertos alimentos 
(marisco y, en especial, moluscos bivalvos) insuficiente- 
mente cocinados. Las únicas medidas de control radican 
en el cocinado adecuado de los alimentos y en la preven- 
ción de contaminación cruzada. 


Picornavirus 


Dentro de esta familia tenemos dos géneros importantes: 


1. Género de los hepatovirus, con el agente causal de la hepati- 
tis tipo A o hepatitis infecciosa. La edad del individuo afec- 
tado ejerce una influencia importante en la gravedad de 
la enfermedad. En los niños de corta edad sólo aparece 
de forma benigna y es raro que presenten síntomas re- 
lacionados con la hepatitis. En personas adultas se des- 
arrolla una hepatitis manifiesta. La curación es total y la 
enfermedad confiere inmunidad de por vida frente a 
una infección posterior. 
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2. Género de los enterovirus, con el agente causal de la polio. 
“Tras un período de incubación de 3 a 5 días, ocasiona 
una viremia fugaz caracterizada por cefalea, fiebre y 
dolor de garganta con más o menos disfagia. Eventual- 
mente invade el sistema nervioso, originando una se- 
gunda viremia más persistente que la primera y que se 
manifiesta por diversos tipos de «parálisis ascenden- 
te», que en los casos muy graves ocasiona parálisis res- 
piratoria y la muerte. En los países desarrollados, los 
programas de vacunación masiva han hecho que de- 
sapareciera la enfermedad; sin embargo, para los países 
pobres sigue siendo una infección endémica de trans- 
misión alimentaria. 


PARÁSITOS 


Las enfermedades producidas por parásitos pueden clasifi- 
carse en tres categorías: 


1. Provocadas por protozoos: giardiasis, toxoplasmosis y 
cryptosporidiosis. 

2. Provocadas por vermes planos: teniasis y cisticercosis. 

3. Provocadas por vermes redondos: anisaquiasis y triquino- 
sis, 


Estos parásitos se diferencian de las bacterias y de los 
virus porque para cerrar su ciclo biológico necesitan más 
de un hospedador. 


Giardia intestinalis 


Se ha reconocido como la causa más común de transmi- 
sión de este parásito a los seres humanos, el agua de beber 
y recreativa. Giardia puede encontrarse también en la tie- 
rra, los alimentos o las superficies contaminadas por heces 
de seres humanos y animales infectados. Este parásito está 
protegido por una cobertura exterior que le permite so- 
brevivir fuera del cuerpo y en el medio ambiente durante 
largos períodos de tiempo. Entre los síntomas más fre- 
cuentes figuran la diarrea, deposiciones blandas o acuosas, 
calambres y trastornos estomacales. Estos síntomas pue- 
den conllevar pérdida de peso y deshidratación. En algu- 
nos casos la infección puede ser asintomática. 


Toxoplasma gondii 


La enfermedad aparece cuando se ingieren alimentos in- 
festados, generalmente carne que no ha recibido el sufi- 
ciente tratamiento térmico. En el tracto intestinal, el pro- 
tozoo se libera al romperse los quistes mediante la acción 
de las enzimas digestivas. Una vez liberado, atraviesa la pa- 
red intestinal y se multiplica en diversos lugares del orga- 
nismo. Puede ofrecer una sintomatología clínica o subclí- 
nica. La más grave es la intrauterina cuando la infección 
de la madre ha tenido lugar durante los primeros 3 meses 
de embarazo, pudiendo desembocar en un aborto o en un 
parto prematuro. 


Cryptosporidium parvum 


La infección se produce tras la ingestión de un pequeño 
número de ooquistes, probablemente menos de diez. El 
ciclo biológico tiene lugar en las células epiteliales del in- 
testino delgado. En principio, la infección se asoció a in- 
dividuos inmunocomprometidos, aunque ahora la mayoría 
de las infecciones declaradas se producen en niños peque- 
ños, sobre todo del tercer mundo. Presentan cuadros de 
diarrea grave con malabsorción y pérdida de peso, a veces 
con consecuencias fatales. 

Los individuos inmunocompententes desarrollan cua- 
dros asintomáticos o cuadros autolimitados que recuerdan 
a la gripe, acompañados de fiebre y, en ocasiones, también 
de náuseas y vómitos. El tratamiento se realiza con anti- 
bióticos, antidiarreicos e inmunoterapia. 

En un principio se consideraba que el agua y los ali- 
mentos eran la única vía de transmisión, pero se ha confir- 
mado que la enfermedad también puede transmitirse de 
persona a persona o de animal a persona. Las recomenda- 
ciones para prevenir la enfermedad son: 


1. Evitar el contacto con heces de animales y personas. 

2. Tener presente que los animales de compañía muy jó- 
venes o recién nacidos pueden transmitir la infección. 

3. Concienciarse de que también podemos infectarnos 
con el agua durante las actividades deportivas o lú- 
dicas. 


Tenia solium 


Son parásitos obligados del intestino humano. En la forma 
adulta, no se encuentran en ninguna otra especie animal. 
La cabeza de la tenia se fija a la pared intestinal y produce 
cientos de proglótides, que maduran y liberan huevos que 
son diseminados por las heces. Al ser ingeridos, estos hue- 
vos pueden infestar principalmente a cerdos y ganado va- 
cuno, que son los hospedadores intermedios. El ciclo ter- 
mina cuando el hombre ingiere carne cruda o tratada 
insuficientemente que contiene cisticercos y desarrolla el 
animal adulto en su intestino. Sin embargo, también pue- 
de actuar de hospedador intermedio, al localizar los cisti- 
cercos en el cerebro, los ojos, en el corazón o el pulmón. 


Trichinella spiralis 


El ser humano se contamina cuando ingiere carne de cer- 
do, o de animales de caza cruda o insuficientemente coci- 
nada, que contiene quistes. Los quistes liberan las larvas al 
llegar al intestino, y cuando alcanzan la fase adulta se re- 
producen sexualmente. Los embriones nacidos de las 
hembras perforan la pared intestinal, penetran en la circu- 
lación linfática hasta alcanzar diversos músculos (oculares, 
diafragma, lengua), donde se enquistan. En la fase intesti- 
nal provocan dolor abdominal, náuseas y vómitos. Cuan- 


do están enquistados provocan dolores musculares, escalo- 
fríos y debilidad. 
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Los quistes de triquina son bastante resistentes a diver- 
sos agentes químicos y físicos. La prevención se realiza 
examinando la carne de cerdo o la de caza por un veteri- 
nario mediante el uso de un triquinoscopio. 


Anisakis simples 


Es un parásito del pescado que provoca una enfermedad 
gastrointestinal si se consume crudo o insuficientemente 
cocinado. Mide unos 2-3 cm de largo y 1 mm de diáme- 
tro; es de color blanquecino amarillento. El hombre pue- 
de llegar a ser un hospedador accidental si consume pesca- 
do que contiene larvas del parásito que son liberadas por 
digestión normal, y aunque no maduran ni se multiplican, 
son capaces de atravesar la pared intestinal y afectar a 
otros órganos, causando eosinofilia local y formación de 
granulomas. Las formas agudas suelen ir acompañadas de 
un dolor muy intenso, con frecuencia acompañado de 
náuseas y vómitos. En los casos crónicos pueden detectar- 
se heces sanguinolentas y un grado de eosinofilia elevado. 
La enfermedad generalmente no es mortal, pero los sínto- 
mas pueden persistir sobre todo si se han desarrollado los 
granulomas. 

Recientemente, los antígenos de larvas de Anisakis han 
sido relacionados con la alergia inducida por el pescado de 
mar. 

Este parásito sólo se encuentra en los peces marinos. 
La prevención se realiza sometiendo el pescado a un trata- 
miento térmico de 70 *C, o congelándolo durante 72 h, o 
con salazón y deshidratación (bacalao salado). En cambio, 
el marinado con vinagre no es suficiente para matarlo (por 
ello, los boquerones en vinagre deben congelarse si se 
quiere destruir el parásito). 


MICOTOXICOSIS ALIMENTARIAS 


Hasta hace poco tiempo, la presencia de mohos en los ali- 
mentos se consideraba más un problema estético que un 
peligro para la salud. Los mohos productores de toxinas en 
los alimentos se han asociado con varias enfermedades hu- 
manas, desde la gastroenteritis hasta el cáncer. Aunque 
muchos de ellos son capaces de producir metabolitos tóxi- 
cos, podemos destacar tres géneros: Fusarium, Penicillium 
y Aspergillus. 


Fusarium 


Hasta 1970, el papel de Fusarium como productor de mico- 
toxinas era insospechado. La mayoría de las toxinas de Fn- 
sarium sólo poseen toxicidad aguda; sin embargo, existen 
evidencias que las relacionan con el cáncer de hígado y esó- 
fago. Se ha demostrado que producen Tricotecenos, una de las 
toxinas más peligrosas asociadas a Fusarium. La más común 
es la toxina “I-2. Los vómitos, diarreas, anorexia e inflama- 
ción gastrointestinal son las respuestas inmediatas, pero 
después se observa necrosis cutánea, leucopenia, hemorra- 
gias en el tejido muscular y degeneración de las células ner- 
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viosas. Pueden producir también la aleucia tóxica alimenta- 
ria (ATA), con fiebre, hemorragias nasales, en la garganta y 
en las encías, leucopenia, sepsis y aplasia medular. 
Fusarium es especialmente patógeno para las plantas. 
Crecen antes de la recolección siempre que tengan la hu- 
medad adecuada. Por este motivo, las micotoxinas se pro- 
ducen antes o inmediatamente después de la recolección. 


El descubrimiento de la penicilina en 1929 dio un impul- 
so a la búsqueda de otros metabolitos de Penicillium con 
propiedades antibióticas. Posteriormente, se identificaron 
compuestos como la citrinina (nefrotoxina), la patulina 
(hepatoxina y nefrotoxina), la citreoviridina (causante del 
beriberi cardíaco agudo) o la ocratoxina A (nefrotoxina), 
que en principio fueron ensayados como antibióticos, pero 
pronto se rechazaron por ser demasiado tóxicos para los 
animales de experimentación. Más tarde se les identificó 
como micotoxinas. 


Aspergillus 


El género Aspergillus es muy extenso y contiene más de 
cien especies reconocidas. Muchas de ellas sólo son capa- 
ces de alterar los alimentos; sin embargo, unas pocas son 
capaces de producir micotoxinas: 


1. A. flavus, A. parasiticus y A. nomius sintetizan aflatoxi- 
nas, compuesto hepatotóxico de bajo peso molecular. 

2. A. versicolor produce esterigmatocistina, sustancia he- 
patotóxica precursora de las aflatoxinas. 

3. A. ochraceus sintetiza ocratoxinas, son nefrotóxicas. 

4. A. tamari sintetiza ácido ciclopiazónico, metabolito 
Neurotóxico. 


A pesar de los esfuerzos de los últimos 30 años, el con- 
trol de aflatoxinas sigue resultando muy difícil. Los prime- 
ros estudios sugerían que su producción se debía a un 
problema de almacenaje causado por la insuficiente dese- 
cación. Más tarde se constató que era consecuencia de la 
invasión de estos hongos antes de la recolección de la 
planta, bien sea por insectos o a través del aire o del suelo. 
Los descubrimientos recientes de desarrollo fúngico en el 
interior de la flor o de otras partes de la planta está intro- 
duciendo el uso de fungicidas selectivos, o la competición 
sistemática con hongos no toxigénicos. 


NUEVOS SISTEMAS DE RESTAURACIÓN COLECTIVA 
Y COMERCIAL 


La restauración, tanto colectiva como comercial, está su- 
friendo una gran expansión y, por tanto, requiere que los 
profesionales vinculados al sector busquen ofertar nuevas 
tecnologías, planificadas y adaptadas según las necesidades 
que demanda el comensal. 
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Existen diversos modelos de gestión y producción; lo 
habitual es que se combinen con la intención de adaptarse 
a las necesidades particulares de cada empresa. 


EN FUNCIÓN DEL SISTEMA DE PRODUCCIÓN 


1. Cadena caliente: los alimentos deben mantenerse a una 
temperatura igual o superior a los +65 *C desde el fi- 
nal de la cocción hasta el momento de su consumo. 
Los alimentos deben ser preparados el mismo día y la 
cocción debe finalizarse en el momento de la distribu- 
ción. 

2. Cadena fría refrigerada: consiste en enfriar los alimen- 
tos cocinados rápidamente de los +65 *C a los +10 *C 
(en el corazón del alimento) en un tiempo inferior a las 
2 h mediante la utilización de un aparato denominado 
abatidor o célula de enfriamiento rápido. Posterior- 
mente, los platos se conservan en cámaras frigoríficas a 
una temperatura de +3 “C con una humedad >50%. La 
duración máxima de los platos preparados mediante 
este sistema es de 5 días. Antes de su consumición, los 
platos deben pasar de los +3 *C a los +65 “C en menos 
de una hora. 

3. Cadena fría congelada: técnica que permite conservar 
los productos congelados durante un largo período de 
tiempo. Una vez cocinados los platos, éstos son enfria- 
dos progresivamente de los +65 “C a -20 *C en un 
tiempo inferior a las 4,5 h en abatidores específicos. 
Posteriormente se conservan a -18 *C durante un pe- 
ríodo superior a los 3-4 meses y en el momento en que 
van a ser consumidos se retermalizan (temperaturas 
>65 ?C) en menos de 1 h. 

4. Cadena fría ultracongelada: la diferencia con el método 
anterior es que los platos preparados, una vez abatidos 
de +65 *C a +10 *C en una célula de enfriamiento en 
menos de 2 h, se congelan a una temperatura muy in- 
ferior a la de congelación tradicional (224 *C), concre- 
tamente a temperaturas <-40 *C). Seguidamente, se 
conservan los platos a -18 *C. Antes de su consumo, 
éstos deben ser retermalizados de -18 *C a +65 *C en 
menos de una hora. La vida comercial de estos produc- 
tos es superior a Ó meses. 

5. Cadena al vacío: los alimentos, en crudo, se acondicio- 
nan en bolsas para posteriormente ser cocinados una 
vez están al vacío. Los alimentos ya cocinados y al va- 
cío se conservan a +3 “C. Su vida comercial es de 5-7 
semanas aproximadamente. Esta técnica permite coci- 
nar los platos con antelación. 


EN FUNCIÓN DEL SISTEMA DE PRODUCCIÓN, 
GESTION Y ORGANIZACION 


Recientemente se han producido muchos cambios en la 
presentación comercial de los alimentos, permitiendo su 
clasificación en función de la tecnología aplicada. Hoy en 
día existe la posibilidad de encontrar materia prima elabo- 


rada o semielaborada con máxima garantía higiénica y de 
muy buena calidad organoléptica. Según como se presen- 
ta la materia prima, podemos clasificarla en cinco gamas de 
alimentos diferentes: 


Primera gama: alimentos comercializados en bruto. 
Segunda gama: conservas y semiconservas. 

Tercera gama: congelados y ultracongelados. 

Cuarta gama: frutas y hortalizas crudas, envasadas al 
vacío O bajo atmósfera controlada, listas para su uso. 
5. Quinta gama: alimentos preparados, envasados al vacío, 
cocinados dentro de la la bolsa y ya listos para su con- 
sumo. 
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Es interesante remarcar que, teniendo en cuenta la uti- 
lización de las nuevas presentaciones de alimentos ante- 
riormente citadas, también podemos considerar varios ti- 
pos de cocinas: 


1. Cocina de ensamblaje: producción de comidas a partir de 
un conjunto de materias primas semielaboradas y en 
muchos casos provenientes de gamas diferentes. Este 
tipo de cocina se caracteriza por el empleo de produc- 
tos semielaborados procedentes de la industria alimen- 
taria o de una cocina central. A continuación se realiza 
el ensamblaje en una cocina satélite. 

2. Cocina 45: se utilizan productos de cuarta y quinta 
gama, así como carnes y pescados cocinados y envasa- 
dos al vacío, como materia prima para su producción. 
Este sistema permite reducir la necesidad de espacio ya 
que desaparece la zona de preparación. Se requiere una 
zona de acondicionamiento y de cocción para reterma- 
lizar y redistribuir en cadena fría o caliente, según el 
caso. 


CONTROL MICROBIOLÓGICO Y PREVENCIÓN DE LAS 
TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS: APLICACIÓN 
DEL SISTEMA DE ANÁLISIS DE PELIGROS Y PUNTOS 
DE CONTROL CRÍTICOS 


La detección de errores en los procedimientos de manipu- 
lación o de procesado, su rápida corrección y prevención, 
son el principal objetivo de cualquier sistema de control 
higiénico-sanitario. La responsabilidad de controlar los 
riesgos microbiológicos recae sobre los individuos que in- 
tervienen en las diferentes fases y etapas de la cadena ali- 
mentaria. Un modo de controlar dichos riesgos es aplicar 
el sistema de Análisis de Peligros y Puntos de Control Crí- 
ticos (APPCC; en inglés, Hazard Analysis and Critical Con- 
trol Point, HACCP). 

El sistema de APPCC tiene una base científica y es sis- 
temático. Es un instrumento de gestión que permite iden- 
tificar, evaluar y controlar peligros significativos para la 
inocuidad de los alimentos. Lo que pretende este sistema 
es analizar un proceso de producción y buscar en él los 


59 


Sección 1. Principios generales 


factores que pueden comprometer la salubridad de los ali- 
mentos y, una vez determinados, establecer controles para 
prevenir una posible reaparición. Es importante resaltar 
que es una herramienta de trabajo, no un fin por sí mismo; 
por tanto, es imprescindible adaptarlo según se modifi- 
quen las etapas del proceso. 

Se entiende por peligro cualquier agente biológico (Sal- 
monella, E. coli, etc.), físico (trozos de madera, metales, pa- 
pel, etc.) o químico (restos de fertilizantes, insecticidas, 
etc.) presente en un alimento que pueda causar un efecto 
adverso para la salud. Por riesgo se entiende la probabili- 
dad de que este efecto perjudicial para la salud se manifies- 
te y ello depende de valorar al mismo tiempo la gravedad 
de los efectos del peligro y la posibilidad de que éste se 
produzca. 

Antes de implantar el sistema APPCC debe crearse un 
equipo multidisciplinario de trabajo que debe incluir: 


Especialista en seguridad y control de calidad. 
Especialista en producción. 

Encargado de limpieza. 

Encargado de mantenimiento. 
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PROGRAMA DE PRERREQUISITOS 


En la práctica diaria, la aplicación de los siete principios 
del sistema APPCC requiere previamente de un progra- 
ma de prerrequisitos. Los prerrequisitos son los procedi- 
mientos y las condiciones de trabajo previos que hay que 
tener en cuenta antes y a lo largo de la implantación del 
sistema APPCC. Estos prerrequisitos son esenciales para 
la seguridad alimentaria de acuerdo con lo que se descri- 
be en los principios generales de higiene alimentaria y 
otros códigos de buenas prácticas de la Comisión del Có- 
dex Alimentarius: 


1. Plan de control de agua potable. El agua es un elemento 
básico en todos los establecimientos en los que se ma- 
nipulan alimentos; por tanto, todos los locales deben 
estar dotados de agua con una calidad sanitaria correc- 
ta, tanto caliente como fría, y en una cantidad y pre- 
sión suficientes. 

2. Plan de limpieza y desinfección (PLD). Permite desarro- 
llar, de forma organizada y eficaz, todas las operacio- 
nes. Es obligatoria para todos los establecimientos ali- 
mentarios sea cual sea su actividad. 

3. Plan de control de plagas: desinsectación y desratización 
(PDD). Es una medida preventiva obligatoria para evi- 
tar la aparición y luchar contra la proliferación de in- 
sectos y animales indeseados. 

4. Plan de formación de manipuladores de alimentos. “Todas 
las empresas deben incluir un programa de formación 
dentro del plan APPCC o bien lo aplicarán como ins- 
trumento complementario de la GPCH. Esta GPCH 
es una herramienta sencilla, pero eficaz, que permite 
superar las dificultades que algunas empresas alimen- 
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tarias pueden encontrar en el momento de aplicar un 
procedimiento de APPCC detallado. Es útil para for- 
mar a los manipuladores de alimentos mediante nor- 
mas claras y de fácil compresión y permite al personal 
implicado en la manipulación de los alimentos (en to- 
das sus etapas) conocer cuáles son los posibles peligros 
asociados a dichas manipulaciones y cómo pueden ser 
controlados para evitar las TTA. 

5. Plan de control de proveedores. Un adecuado plan de au- 
tocontrol requiere el conocimiento máximo de los pa- 
rámetros que lo integran y por ello debe solicitarse a 
los proveedores la información que garantice que éstos 
cumplen todos los requisitos higiénico-sanitarios. Una 
vez homologado el proveedor, también se valorará la 
conformidad de los pedidos, la seriedad en el trato y, 
evidentemente, si el servicio es óptimo. 

6. Trazabilidad. El departamento técnico de un centro en 
el que se elaboran comidas debe controlar la produc- 
ción de modo que se pueda seguir el destino de las ma- 
terias primas hasta llegar al producto final. Hay que 
poder trazar una línea desde cualquier punto del pro- 
ceso, tanto hacia delante como hacia atrás. 

7. Plan de control de procesos: fichas técnicas. Es importante 
tener por escrito todas las formulaciones y procesos 
que se llevan a cabo, ya sea fruto de los trabajos de de- 
sarrollo y de innovación como los de producción. Esto 
conlleva la elaboración de unas fichas técnicas, docu- 
mento que permite describir el producto de la forma 
más detallada posible. Es una herramienta muy útil, ya 
que es una garantía de calidad. 

8. Plan de mantenimiento de las instalaciones. Todos los lo- 
cales donde se elaboran alimentos deben ser construi- 
dos e instalados de acuerdo con un diseño higiénico y 
deben definir y documentar calendarios de manteni- 
miento y calibración de sus instalaciones. 


APLICACIÓN DEL SISTEMA APPCC 


Para poner en marcha el sistema APPCC es preciso traba- 
jar en equipo, realizar previamente un trabajo de reflexión y 
llevar a cabo cambios en el conjunto del personal que traba- 
ja manipulando alimentos. Hay que analizar cuál es la situa- 
ción actual y realizar una crítica constructiva de uno mismo. 
Es necesaria la intervención de todo el equipo, tanto de los 
transportistas que entregan la mercancía como del personal 
de limpieza, llegando hasta el principal responsable de la 
cocina, y así poder garantizar la máxima salubridad de todos 
los alimentos que finalmente llegarán al consumidor. 

El Códex Alimentarius estructura el sistema de APPCC 
en siete principios básicos de cumplimiento obligado. Los 
siete principios del sistema APPCC son los siguientes y se 
recomienda llevarlos a cabo de forma secuencial: 


Principio 1. Identificar los peligros y evaluar todos los 
riesgos posibles. El objetivo de este principio es identifi- 
car los posibles peligros que pueden afectar a la salubridad 
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del alimento durante el proceso de producción. Así se po- 
drán establecer las medidas preventivas para eliminarlos, 
evitarlos o reducirlos a un nivel aceptable. El modelo de 
actuación aconsejado para analizar cuáles son los peligros 
es el siguiente: 


1. Crear un equipo multidisciplinario (equipo APPCOG). 

Realizar una descripción del producto alimentario que 

hay que utilizar. 

Identificar el uso previsto. 

4. Elaborar un diagrama de flujo (fig. 5-1), representa- 
ción sistemática de todas las fases del proceso de fabri- 
cación. 


uy 


y 


Recepción 


5. Confirmar ¿n situ el diagrama de flujo. 

6. Identificar los peligros en cada una de las fases del dia- 
grama. 

7. Establecer las medidas de control. 


Principio 2. Determinar cuáles son los puntos de con- 
trol críticos (PCC). Este principio establece la necesidad 
de detectar las fases o procedimientos de un proceso en los 
cuales se puede aplicar un control para eliminar riesgos o 
reducirlos al mínimo. Si se elimina por completo el peli- 
gro se trata de un PCC1; si no se elimina por completo, 
pero el hecho de haber controlado esta etapa minimiza el 
peligro, hablamos de un PCC2. Según el tipo de industria 


Almacenaje 


Cs] — 


| > —< 


E=55 Cámaras 


Zona de preparación 


Cocción 


Emplatado 


Tren de lavado Servicio 


Consumición 


Figura 5-1. Ejemplo de diagrama de flujo genérico. 
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Eliminación 
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y de los productos que se elaboren se obtiene un número 
variable de PCC. 


Principio 3. Establecer los límites críticos para cada 
PCC. Una vez detectados los PCC, deben establecerse los 
criterios que diferencian la aceptabilidad de la inaceptabi- 
lidad del proceso en una fase determinada, es decir, deter- 
minar cuáles son sus límites críticos. Un límite crítico es el 
valor máximo o mínimo que ha de ser controlado para de- 
terminar la seguridad del proceso y se establece teniendo 
en cuenta las regulaciones legislativas, los resultados expe- 
rimentales y la opinión de los expertos. Para cada PCC 
pueden existir diferentes parámetros que hay que contro- 
lar y, para cada uno de estos parámetros, es necesario de- 
finir el límite crítico. Para determinar los límites críticos 
es necesario conocer muy bien el peligro y los factores que 
lo condicionan. 


Principio 4. Establecer un sistema de vigilancia de los 
PCC y registrar los datos. Un sistema de vigilancia im- 
plica llevar a término una secuencia planificada de obser- 
vaciones o medidas de los parámetros de control. Es nece- 


sario verificar que los PCC están bajo control. Esto per- 
mite detectar a tiempo si se está produciendo una desvia- 
ción de los límites críticos y, consecuentemente, adoptar 
de inmediato las medidas correctoras. 


Principio 5. Definir cuáles deben ser las medidas co- 
rrectoras. Es necesario tener por escrito cuáles deben ser 
las acciones que deben adoptarse cuando se detecta que el 
sistema de vigilancia en los PCC indica que se está produ- 
ciendo una pérdida en el control del proceso. Las medidas 
correctoras se han de desarrollar de manera específica para 
cada PCC y deben describir los pasos que hay que seguir 
para garantizar que el PCC vuelve a estar bajo control. 


Principio 6. Implantar procedimientos de evaluación 
para confirmar que el sistema APPCC funciona efi- 
cazmente. Los procedimientos de evaluación y compro- 
bación tienen la finalidad de verificar que el sistema de 
APPCC se está aplicando tal y como se había previsto y así 
constatar que se eliminan o reducen de manera efectiva los 


peligros que podrían poner en duda la seguridad del ali- 


mento. 


Tabla 5-3. Cuadro de gestión: ejemplo que incluye algunas de las etapas del proceso de elaboración de comidas preparadas 


Etapa del proceso PCC Peligros Límites críticos Vigilancia 


Contaminación Manual: 


biológica 


Recepción 
de mercancías 


Temperatura 
refrigerados: 
<4x2C 

Temperatura 
congelados: 
<-18+6 


En cada entrega 
Mañanas de 7-10 h 


Manual: mañana 
tarde y noche 


Incremento de la 
contaminación 


Almacenamiento | PCC2 
en refrigeración 
y congelación 


Temperatura 
de la cámara: 
refrigeración 
<4%C 
cámara 
congelación 
<-=18C 


Manual: mañana 
tarde y noche 


Incremento de la 
contaminación 


Zona de 
preparación 


Temperatura 
máxima de 
la sala 12 *C 


Medida del cloro 
libre con un test 
Cada lote 


Cloro libre 
superior a 
72 ppm 


Higienización 
de vegetales 


Supervivencia 
microbiológica 


Cocción Supervivencia Medida de la 
temperatura 


mediante un 


Temperatura 
en el centro 
del producto 
>710C 

Cada lote 


Incremento de la 
contaminación 


Conservación 
del producto 
acabado en 
refrigeración 


Manual: mañana 
tarde y noche 


Temperatura 
de la 
cámara: 
refrigeración 
<30 


62 


termómetro sonda 


termómetro sonda 


Acciones correctivas 


Revisar condiciones 
de homologación 
del proveedor 

Rechazar el lote 


Revisar el panel de 
temperatura de frío 
de la cámara 

Avisar al frigorista 

Cambiar de nevera 


Revisar el panel de 
temperatura del 
aire acondicionado 

Mantener el lote en 
frío hasta su 
cocción 


Revisar el dosificador 
desinfectante 
Volver a higienizar 
el lote 


Alargar el tiempo 
de cocción o 
incrementar la 
temperatura 


Revisar el panel de 
temperatura de frío 
de la cámara 

Avisar al frigorista 

Cambiar de nevera 


Verificación 


Revisión diaria de 
la hoja de registro 
de recepción 
mercancías 


Revisión diaria de 
la hoja de registro 
de las 
temperaturas de la 
nevera y el 
congelador 


Revisión diaria 
de la hoja de 
registro de las 
temperaturas 


Revisión diaria de 
la hoja de 
registro de cloro 


Revisión diaria 
de la hoja de 
registro de las 
temperaturas 
de cocción 


Revisión diaria 
de la hoja de 
registro de las 
temperaturas de 
la nevera 


Responsable 


Departamento 
de higiene 

Firma del 
responsable 


Departamento 
de higiene 

Firma del 
responsable 
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Capítulo 5. Normas de higiene y seguridad alimentaria 


Principio 7. Establecer un sistema de documentación 
sobre todos los procedimientos y los registros apro- 
piados para estos principios y su aplicación. Es necesa- 
rio establecer un sistema adecuado de recogida de datos en 
el cual se recojan todos los elementos del sistema APPCC. 
“También es importante organizar los registros de un modo 
eficaz y preciso. Así, su cumplimiento asegura el control 
de los peligros que pueden ser significativos para la inocui- 
dad de los alimentos en el segmento de la cadena alimen- 
taria considerada. 


La aplicación de los siete principios del sistema 
APPCC permite recopilar información que puede gestio- 
narse de diversas maneras; por ejemplo, rellenando una ta- 
bla de control, también denominada cuadro de gestión (ta- 
bla 5-3). Este cuadro es una tabla donde en las filas se 
colocan las etapas de un proceso y en las columnas se aña- 
den las fases del sistema APPCC a medida que se va avan- 
zando en su diseño. El cuadro de gestión tendrá resumida 
toda la información que sea de interés en la aplicación del 
sistema APPCC y se adjuntará toda la documentación que 
se considere necesaria para justificarla. 


LEGISLACIÓN 


NORMATIVA COMUNITARIA 


1. Reglamento (CE) n.* 852/2004 del Parlamento Euro- 
peo y del Congreso, de 21 de diciembre de 2005, rela- 
tivo a la higiene de los productos alimenticios (DOCE 
L 226, de 25 de junio de 2004). 

2. Reglamento (CE) n.* 178/2002 del Parlamento Euro- 
peo y del Consejo, de 28 de enero de 2002, por el que 
se establecen los principios y requisitos generales de la 
legislación alimentaria, se crea la Autoridad Europea 
de Seguridad Alimentaria y se fijan procedimientos re- 
lativos a la seguridad alimentaria (DOCE L 31, de 1 de 
febrero de 2002). 


NORMATIVA ESTATAL 


1. Ley 11/2001, de 5 de julio, por la que se crea la Agen- 
cia Española de Seguridad Alimentaria (BOE n.* 161, 
de 6 de julio de 2001). 

2. Real Decreto 3484/2000, de 29 de diciembre, por el 
que se establecen las normas de higiene para la elabo- 
ración, distribución y comercio de comidas preparadas 
(BOE n.* 11, de 12 de enero de 2001). 

3. Real Decreto 202/2000, de 11 de febrero, por el que se 
establece la norma relativa a los manipuladores de ali- 
mentos (BOE n.* 283, de 25 de noviembre de 2000). 

4. Real Decreto 2207/1995, por el que se establecen las 
normas de higiene relativas a los productos alimenti- 
cios (BOE n.* 50, de 27 de febrero de 1996). 

5. Real Decreto 1945/1983, de 22 de junio, por el que se 
regulan las infracciones y sanciones en materia de de- 


fensa del consumidor y de la producción agroalimen- 
taria (BOE n.* 168, de 15 de julio de 1983). 
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Métodos de valoración del consumo 


alimentario 


V. Arija Val y J. Fernández Ballart 


INTRODUCCIÓN 


Para conocer el consumo alimentario individual o de un 
grupo de población se dispone de unos instrumentos de- 
nominados encuestas alimentarias que estiman el consumo 
durante un período de tiempo determinado. 

Las primeras encuestas de valoración del consumo ali- 
mentario publicadas datan de los años treinta. Consistían 
en un registro alimentario y realizaban el análisis químico 
de los alimentos, debido a las limitaciones de las tablas de 
composición nutricional de aquella época. Posteriormen- 
te, la escasa disponibilidad alimentaria en las épocas de la 
Segunda Guerra Mundial hizo resurgir el interés por el es- 
tudio de la nutrición, y en la década de 1940 aparecieron 
los primeros estudios de validación de los métodos de va- 
loración del consumo humano. En la actualidad, los méto- 
dos de valoración del consumo más utilizados son los de 
entrevista y los cuestionarios de frecuencia de consumo. 

El conocimiento del consumo de alimentos de los in- 
dividuos interesa tanto desde el ámbito económico o so- 
ciocultural como desde el sanitario. En el sector sanitario, 
que trataremos principalmente en este capítulo, la valora- 
ción del consumo alimentario se utiliza en el área clínica y 
epidemiológica desde el punto de vista preventivo, curati- 
vo y rehabilitador. Estas técnicas también se usan con fre- 
cuencia en la investigación biomédica. 

En la práctica clínica, la valoración del consumo ali- 
mentario es un instrumento de cribado que permite eje- 
cutar acciones preventivas. Efectivamente, el conoci- 
miento de los hábitos alimentarios de los individuos 
permitirá promocionar la dieta saludable de acuerdo con 
los objetivos nutricionales y las guías alimentarias. Tam- 
bién permitirá detectar errores alimentarios en personas 
sanas y así poder aconsejar una rectificación preventiva de 
los hábitos alimentarios desequilibrados. En las personas 
enfermas la valoración del consumo alimentario es indu- 
dablemente útil para diversos objetivos, como, por ejem- 
plo, controlar el grado de seguimiento de una dieta tera- 
péutica o detectar cambios en el consumo de alimentos 


relacionados con situaciones de riesgo, tanto en el ámbito 
ambulatorio como en el hospitalario. 

En la investigación clínico-experimental, para estudiar 
las relaciones entre aspectos nutricionales y la enfermedad 
generalmente interesa conocer la ingesta alimentaria del 
individuo con mucha mayor precisión que la requerida en 
la investigación epidemiológica poblacional. En estas cir- 
cunstancias se considera más importante valorar los com- 
portamientos dietéticos de grupos de población represen- 
tativos que la elevada precisión individual. También se 
requiere una menor precisión en la valoración del consu- 
mo alimentario cuando se prescriben dietas terapéuticas a 
pacientes o se aconseja la realización de una alimentación 
saludable, en cuyo caso se pretende valorar la adhesión a la 
dieta o consejos prescritos. 

En realidad no existe un método ideal que valore de 
forma exacta la ingesta alimentaria. Sin embargo, conta- 
mos con diversos métodos de valoración del consumo que 
estiman la ingesta con diferentes grados de exactitud. 

Los métodos de valoración del consumo de alimentos 
pueden dividirse en colectivos o individuales dependiendo 
de si la unidad de estudio es el grupo de población o el in- 
dividuo. 


MÉTODOS COLECTIVOS DE VALORACIÓN DEL CONSUMO 
ALIMENTARIO 


Los métodos colectivos valoran el consumo medio de gru- 
pos de población en su conjunto, a partir de los datos del 
colectivo, es decir, desconociendo los consumos individua- 
les. De entre ellos, los más importantes son las hojas de 
balance alimentario y las encuestas familiares. 

Las hojas de balance alimentario se confeccionan a 
partir de la disponibilidad alimentaria nacional. Esta dis- 
ponibilidad se calcula a partir de la producción alimenta- 
ria nacional, sumada a las importaciones alimentarias del 
país y restada a las exportaciones de alimentos de dicha na- 
ción. Desde 1949, la Organización de las Naciones Unidas 
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para la Alimentación y la Agricultura (FAO) ofrece de for- 
ma periódica los datos referentes a aproximadamente 150 
países del mundo. Asimismo, la Organización para la Co- 
operación y el Desarrollo Económico (OCDE) publica in- 
formación sobre la disponibilidad de mercado de sus paí- 
ses miembros. Muchos países disponen de datos propios 
sobre disponibilidad alimentaria recopilados por un orga- 
nismo nacional, como es el caso de España, donde desde 
1983 el Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación 
publica la cantidad neta de los alimentos disponibles para 
el consumo humano, una vez contabilizadas las importa- 
ciones y exportaciones, las variaciones de los alimentos al- 
macenados, las pérdidas y utilizaciones del producto para 
semillas, para alimentación animal, para usos industriales 
y para transformaciones. 

En las encuestas familiares se registra el consumo ali- 
mentario del grupo familiar. Dependiendo del objetivo 
principal de la encuesta en la obtención de información 
alimentaria, existen dos tipos: las encuestas de presupues- 
tos familiares o «cesta de la compra», las cuales se realizan 
con una finalidad principalmente económica, y las encues- 
tas de consumo familiar, cuyo objetivo primordial es el co- 
nocimiento del consumo de alimentos y nutrientes. 

La estimación de las cantidades de alimentos propues- 
tos en restauración colectiva en los menús escolares, de 
empresas, en residencias o en hospitales también aporta 
una información indirecta del colectivo al que van diri- 


gidos. 


Ventajas y aplicaciones. La información aportada por las 
hojas de balance y las encuestas familiares, al realizarse pe- 
riódicamente durante períodos prolongados, ofrece una 
visión global del estado nutricional de la población y su 
evolución. Son un punto de referencia útil para orientar la 
política alimentaria y nutricional de un país, elaborar pro- 
yecciones de demanda alimentaria en el futuro y comparar 
el consumo a nivel internacional, e incluso entre las comu- 
nidades de un país en el caso de las encuestas familiares. 
Detectan las tendencias de consumo de la población a lo 
largo del tiempo. “También ofrecen información sobre la 
cantidad de alimentos destinada a otros fines distintos de 
la alimentación humana. Las encuestas familiares se pue- 
den realizar en amplias muestras representativas de la po- 
blación. En ocasiones son la base de estudios ecológicos, 
cuyos resultados pueden constituir el primer paso en la 
formulación de hipótesis sobre factores de riesgo mutricio- 
nales unidos a ciertos componentes alimentarios. 


Limitaciones. El principal problema que tienen estas en- 
cuestas es que sus datos no son individuales, por lo cual es 
imposible analizar el consumo alimentario en relación con 
la edad, el sexo u otras características personales; por 
ejemplo, en el ámbito epidemiológico, no es posible esta- 
blecer relaciones causales entre dieta y enfermedad. 

En algunos países, las estadísticas sobre disponibilidad 
de mercado pueden ser poco fiables. 
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Para la realización de las encuestas familiares se exige 
cierto grado de cooperación. Este requisito, junto con la 
imposibilidad de realizarse en personas analfabetas, puede 
originar un sesgo en la selección de la muestra. 

Las cantidades estimadas por las hojas de balance ali- 
mentario o por las encuestas familiares no contabilizan 
los desperdicios ni la alimentación de los animales do- 
mésticos, con lo que sobrestiman el consumo alimentario 
real. 


MÉTODOS INDIVIDUALES DE VALORACIÓN DEL CONSUMO 
ALIMENTARIO 


Los métodos individuales de valoración del consumo ali- 
mentario tienen en común, como su nombre indica, la rea- 
lización de la medición del consumo alimentario a escala 
individual. Esta característica permite relacionar la dieta 
con otras variables de la persona, como, por ejemplo, la 
edad, el sexo, la situación económica, los estilos de vida, la 
situación nutricional a nivel bioquímico, el estado de sa- 
lud, etc. Estas relaciones son imposibles de observar en las 
encuestas alimentarias con base colectiva. 

El desarrollo metodológico de estas encuestas, además 
de sus aplicaciones, ventajas y limitaciones, ha sido am- 
pliamente estudiado por diversos investigadores desde 
hace varias décadas. 


Clasificación de las encuestas de valoración del con- 
sumo alimentario individual. Los métodos de valora- 
ción del consumo alimentario individual se pueden clasi- 
ficar atendiendo a diferentes conceptos. Dependiendo de 
si el período de tiempo valorado se refiere a la ingesta ac- 
tual o a un pasado más o menos reciente, tenemos los mé- 
todos de registro o de recordatorio de alimentos, denomi- 
nados también métodos prospectivos y retrospectivos, 
respectivamente. Según si se estima la ingesta de energía 
y nutrientes a partir del análisis químico de los alimentos 
o si se utilizan tablas de composición de alimentos, se de- 
nominan métodos directos o indirectos. La recogida de 
información sobre el consumo alimentario se puede rea- 
lizar mediante una entrevista conducida por un encuesta- 
dor entrenado, siendo en este caso métodos de entrevista, 
o siendo el propio encuestado quien registra los datos, en 
cuyo caso pueden ser autocontestados o autoadministra- 
dos, según requieran mayor o menor grado de interven- 
ción por parte de un encuestador. También pueden clasi- 
ficarse en métodos cuantitativos, semicuantitativos O 
cualitativos según estimen cantidad de alimentos, tamaño 
de las raciones o frecuencia de consumo. “Todas estas cla- 
sificaciones son parciales, ya que dejan sin clasificar algu- 
nos métodos, o un mismo método puede estar ubicado en 
varios apartados de la clasificación. Por ello, es más inte- 
resante conocer las características de los tipos de cuestio- 
narios más utilizados, sus posibilidades de aplicación y sus 
limitaciones (tabla 6-1). 
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Registro alimentario 


Recordatorio de 24 h 


Historia dietética 


Cuestionario de frecuencia 
de consumo de alimentos 


Capítulo 6. Métodos de valoración del consumo alimentario 


Tabla 6-1. Métodos de valoración del consumo alimentario individual 


Características y aplicaciones 


Estima la ingesta real de forma cuantitativa. Al aumentar el 
número de días, la estimación se aproxima a la ingesta 
habitual 


Útil en estudios epidemiológicos y para el consejo dietético 


La precisión del cuestionario aumenta desde el registro 
por estimación, al de pesada y al de doble pesada con 
análisis químico 


Estima la ingesta real de forma cuantitativa. Al aumentar 
el número de días, la estimación se aproxima a la ingesta 
habitual 


Útil en estudios epidemiológicos y para el consejo dietético 


Rápido, barato y fácil de utilizar 
Facilita la alta colaboración 

No modifica el patrón de consumo 
Puede utilizarse en sujetos analfabetos 


Estima la ingesta habitual de forma cuantitativa 


Útil en estudios epidemiológicos y para el consejo dietético 


No modifica el patrón de consumo 
Puede utilizarse en sujetos analfabetos 


Estima cualitativamente la ingesta habitual por grupos de 
alimentos. Puede cuantificar raciones de consumo habitual 


Util en estudios epidemiológicos para clasificar a los sujetos 
por categorías de consumo y para el consejo dietético 


Limitaciones 


Requiere buena colaboración del participante. Debe saber 
leer y escribir 


Tanto la colaboración del participante como el coste del 
método y la modificación del patrón de consumo que 
produce, aumentan desde el método de registro por 
estimación, pasando por el de pesada hasta el de doble 
pesada con análisis químico 


Fallos de memoria. Dificultad en ancianos y niños 


Dificultad de cuantificar el tamaño de la ración consumida 


Largo y costoso 
Encuestadores expertos 


Menor precisión que los métodos cuantitativos 
Difícil en niños, ancianos y sujetos de bajo nivel intelectual 


Rápido y sencillo 


No modifica el patrón de consumo. No requiere 


encuestadores entrenados 
Bajo coste de aplicación 


Métodos rápidos Identifican hábitos de consumo 


Útiles para la detección de consumo de riesgo, adhesión 


a una dieta 
Muy fácil aplicación. Bajo coste 


Métodos bioquímicos 


para valorar la ingesta de un nutriente 


Validez y precisión. La exactitud de las encuestas de con- 
sumo depende de la validez y de la precisión del método. 

La validez estima el grado con que un instrumento 
mide aquello que quiere medir, evitando en lo posible la 
presencia de un error sistemático (subestimar o sobresti- 
mar la medida de consumo). Al no existir un método de 
referencia ideal, en la mayoría de los casos, no es posible 
realizar validaciones absolutas. En la práctica se realizan 
validaciones relativas entre dos métodos, intentando que 
las fuentes de error entre el método de referencia y el eva- 
luado sean lo más independientes posible; por ejemplo, si 
un método estima la ingesta mediante el «recordatorio», 
es mejor que el método de referencia estime la ingesta me- 
diante el «registro» alimentario, o para validar un método 
que estima la ingesta «habitual» se deberá utilizar un mé- 
todo de referencia que estime la ingesta «actual». Por este 


Aporta información objetiva y directa de la disponibilidad 


Requiere memoria 
Es cualitativo o semicuantitativo 


Requiere validación del cuestionario previa a su utilización. 
Coste elevado 


Menor precisión que los métodos anteriores 


No informa de la dieta global. No todos los nutrientes 
tienen un buen marcador bioquímico 


motivo se utiliza el registro alimentario prospectivo o el 
recordatorio de 24 h para validar la historia dietética o el 
cuestionario de frecuencia de consumo. Ambos métodos, 
el de referencia y el evaluado, han de valorar el mismo pe- 
ríodo. 

La precisión o reproducibilidad es la habilidad del ins- 
trumento para obtener los mismos resultados cuando se 
repite la misma situación, con independencia de que el re- 
sultado sea o no válido. Efectivamente, una medida puede 
tener una buena precisión y una mala validez, pero, por el 
contrario, un método con poca precisión no puede ser vá- 
lido. 

La precisión de un método disminuye en presencia de 
errores aleatorios (errores en la estimación de cantidad, 
omisión de consumos realizados, fallos en la codificación, 
etc.) y a causa de la variabilidad intraindividual. 
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Estimar la precisión de un método es muy difícil debi- 
do a que es prácticamente imposible reproducir la misma 
situación en relación con el consumo alimentario. Si las 
dos medidas se obtienen en diferentes momentos muy cer- 
canos en el tiempo, el recordatorio del resultado anterior 
puede contribuir a obtener correlaciones falsamente ele- 
vadas, y si son muy lejanas, los hábitos dietéticos pueden 
ser realmente distintos. Algunos autores consideran que 
este intervalo de tiempo debe oscilar entre uno o varios 
meses dependiendo del tipo de encuesta. 


Tipos de información aportada por los métodos de va- 
loración del consumo individual. Según Bingham y 
Nelson (1995), las encuestas de consumo alimentario 
aportarán resultados razonablemente fiables de grupos de 
población o de individuos. Efectivamente, en función del 
grado de validez y precisión inherente al método, la valo- 
ración del consumo alimentario ofrece información de di- 
ferente tipo (tabla 6-2): 


1. Consumo medio de grupos de población. Los métodos de 
valoración del consumo alimentario que estiman un 
solo día aportan información sobre la ingesta media de 
un grupo de población, ya que la precisión de un día 
estimado no es suficiente para identificar con la nece- 
saria exactitud la ingesta habitual del individuo, debido 
principalmente a que la variación espontánea entre los 
diferentes días no ha sido estimada (variabilidad in- 
traindividual). 

2. Distribución del consumo en un grupo de individuos. A me- 
dida que aumenta el número de días valorados a dos o 


Tabla 6-2. Tipos de información aportada por las encuestas 
de consumo individuales 


VALIDEZ 


Baja Alta 
Datos relativos Datos absolutos 


PRECISIÓN 
Baja 


Datos de grupo | Ingesta media del grupo: Distribución de la ingesta 


del grupo: 


Alta 
Datos del 
individuo 


* 1 solo día: 
Recordatorio de 24 h 
Registro por pesada 
Registro por pesada +A0 
Registro por estimación 


Clasificación de la ingesta 
habitual del individuo: 

+ Múltiples días 
Recordatorio de 24 h 
Registro por pesada 
Registro por estimación 

+ Historia dietética 


+A0, con análisis químico. 
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+ 2-3 días 

Recordatorio de 24 h 
Registro por pesada 
Registro por pesada +A0 
Registro por estimación 

+ Historia dietética 

+ Frecuencia de consumo 


Ingesta habitual 

del individuo: 

e Difícil de precisar con las 
encuestas alimentarias 


tres, se estima mejor la variabilidad intraindividual de 
la dieta, lo cual permite distribuir al grupo de pobla- 
ción en subgrupos con la adecuada exactitud. Esta cla- 
sificación informa sobre el porcentaje de población 
con riesgo de realizar una ingesta inadecuada. 

3. Consumo relativo de un individuo. Las encuestas dietéti- 
cas que valoran el consumo alimentario mediante 
múltiples días o mediante el recordatorio de un am- 
plio período de tiempo pasado ofrecen datos sobre la 
ingesta habitual del individuo con relativa exactitud. 
Estos métodos permiten clasificar el consumo de cada 
individuo en terciles o quintiles. También permiten 
analizar relaciones entre la ingesta individual y deter- 
minados parámetros antropométricos, bioquímicos o 
biológicos del individuo, siendo útiles para desarrollar 
hipótesis analíticas desde el punto de vista clínico o 
epidemiológico. 

4. Consumo absoluto de un individuo. La valoración de la in- 
gesta habitual del individuo con absoluta exactitud es 
prácticamente imposible de conseguir mediante estas 
técnicas. No obstante, las encuestas que más se aproxi- 
man a esta estimación se utilizan en investigación clí- 
nica para apreciar relaciones entre factores dietéticos y 
la enfermedad. 


MÉTODOS DE REGISTRO ALIMENTARIO 


Este grupo de métodos comprende diversos tipos de téc- 
nicas cuyo objetivo común es valorar la ingesta actual del 
individuo mediante el registro de los alimentos consumi- 
dos. Sin embargo, la persona que recoge la información 
alimentaria puede variar de una técnica a otra. También es 
diferente la forma de determinar la cantidad de alimentos 
consumida, ofreciendo una amplia gama de posibilidades, 
que va desde la doble pesada de alimentos hasta la estima- 
ción de la cantidad ingerida. Por último, para el cálculo de 
los nutrientes se utilizan las tablas de composición o el 
análisis químico de los alimentos. “lodas estas variaciones 
determinan diferentes métodos de registro alimentario, 
como se expone a continuación. 


Registro alimentario por pesada 


El método de registro alimentario por pesada, también de- 
nominado registro alimentario por doble pesada, es un 
método de registro prospectivo y cuantitativo. 

En esta encuesta alimentaria es el propio encuestado 
quien registra su consumo diario en un cuestionario, tras 
pesar los alimentos antes de ingerirlos y pesar también los 
desperdicios; de esta manera obtiene lo realmente consu- 
mido en cada comida. 

Un encuestador entrenado en la estimación de canti- 
dades consumidas de alimentos se encarga de valorar las 
comidas realizadas fuera de casa. 


Aspectos prácticos del registro. Son los siguientes: 
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Capítulo 6. Métodos de valoración del consumo alimentario 


1. Encuestado. Deben saber leer y escribir. No puede uti- 
lizarse en personas con discapacidades que les impidan 
realizar la técnica. El encuestado debe recibir antes del 
inicio del estudio unas instrucciones claras y concisas 
de lo que debe realizar, principalmente una demostra- 
ción práctica sobre la forma de pesar y registrar los 
platos (ingredientes, alimentos, etc.). 


2. Formulario. Entre los encuestados se distribuirá un for- 


mulario o cuestionario con las explicaciones oportunas 
por escrito sobre la técnica del registro. Este docu- 
mento constará de unas casillas vacías para registrar los 
alimentos e ingredientes consumidos, su cantidad, el 
modo de preparación y la hora y el día de la ingesta. 


3. Balanzas. En estudios de investigación clínica y epide- 


miológica es importante la estandarización de las ba- 
lanzas entre todos los participantes del estudio para 
disminuir al máximo el error debido a la pesada de ali- 
mentos. Las balanzas recomendadas deberán tener una 
exactitud de + 5 g y poder pesar 1,5 kg. Cuando se tra- 
ta de valoraciones clínicas de un individuo, el encues- 
tado podría utilizar su propia balanza. 


4. Pesada y registro del consumo por parte del encuestado. En 


primer lugar, el encuestado debe pesar la cantidad ser- 
vida para él de los alimentos y los ingredientes utiliza- 
dos para cocinar los platos de cada comida, siguiendo 
las instrucciones recibidas en el período de instruc- 
ción. Estas instrucciones son muy importantes para 
que todos los encuestados pesen de la misma manera, 
pesen todos los ingredientes y eviten olvidos. Después 
de la comida, el encuestado debe pesar las sobras que 
no ha comido. El cálculo de la diferencia entre lo ser- 
vido y las sobras muestra lo realmente consumido por 
el individuo en cada comida. 

En ocasiones, la metodología de la encuesta inclu- 
ye pesar los alimentos también antes y después de co- 
cinarlos para conocer la variación de peso entre ali- 
mento crudo y cocido. Esta técnica aumenta la validez 
de la medida del método de registro. 


5. Valoración del consumo fuera del hogar por parte del encues- 


tador. Las comidas realizadas fuera de casa son valora- 
das por un encuestador entrenado en la estimación de 
cantidades consumidas de alimentos, de forma similar 
a los requisitos que necesita el encuestador en las en- 
cuestas de registro alimentario por estimación o en los 
métodos de recuerdo, tal como se expone a continua- 
ción. 


6. Seguimiento y motivación. Una vez iniciado el registro 


alimentario, es muy importante realizar controles de 
seguimiento para comprobar que el encuestado realiza 
correctamente la pesada y el registro de alimentos. Es- 
tas visitas deben aprovecharse para potenciar la moti- 
vación de los participantes en el registro correcto y 
completo de su ingesta, porque existe un gran riesgo 
de error en la medida. 


7. Preparación de los datos para el análisis. Una vez cumpli- 


mentado el cuestionario por parte del encuestado, el 


personal investigador lo supervisará y se encargará de 
cuantificar la ingesta en gramos y codificarla para rea- 
lizar el análisis de los datos a través de programas in- 
formatizados. 


Validez. El registro alimentario por pesada está conside- 
rado el método de referencia para validar otras encuestas 
alimentarias debido a su elevada validez en la estimación 
de la ingesta actual del individuo. Entre los estudios más 
significativos podemos citar la validación en la estimación 
de la ingesta energética realizada con el método del agua 
doblemente marcada, que calcula el gasto energético con 
elevada precisión en individuos con composición corporal 
estable. También se ha validado la ingesta proteica me- 
diante el método del nitrógeno urinario en orina de 24 h. 
En ambos tipos de validación se han obtenido resultados 
similares entre el método de referencia y el registro ali- 
mentario por pesada. 

En general, es más fácil validar los registros que pre- 
tenden ofrecer información grupal que los de información 
individual, aunque en este último caso es más importante 
considerar la precisión de los datos que su validez. En es- 
tas aplicaciones, validez y precisión se contraponen, ya 
que, el registro de un número muy elevado de días, a pe- 
sar de que aumenta la precisión, disminuye la participa- 
ción y la validez del método debido a la modificación de 
los hábitos alimentarios y al aumento de los registros olvi- 
dados a medida que se prolonga el estudio. 


Precisión en la estimación de la ingesta habitual. 
Cuando la información dietética deseada en el estudio 
hace referencia a grupos de población, a pesar de que un 
solo día valorado tiene poca precisión, es estadísticamen- 
te preferible, menos costoso y más efectivo valorar un 
solo día de ingesta y ampliar la muestra que, por el con- 
trario, valorar 7 días en un grupo más reducido de indivi- 
duos. Pero, por otra parte, es una pérdida de trabajo y 
tiempo por parte del equipo investigador que, una vez 
que los sujetos están adiestrados en el método, solamente 
se registre un día. Es estos casos, varios trabajos metodo- 
lógicos han valorado que entre 3 y 7 días mejora sensible- 
mente la precisión sin que apenas se vea afectada la parti- 
cipación. No obstante, debido a las evidencias observadas 
sobre la disminución de la validez al alargar el número de 
días valorado, se recomienda realizar registros de un má- 
ximo de 3 días, también para cubrir con ello la variación 
entre semanas. 

Cuando el objetivo del estudio es clasificar a los suje- 
tos dentro de su tercil de distribución, diversos estudios 
han observado que son necesarios 7 días para obtener da- 
tos con una precisión razonable sobre la ingesta de ener- 
gía y macronutrientes y unos 14 días para la de vitaminas, 
minerales y colesterol. Sin embargo, si se acepta disminuir 
algo la precisión y clasificar a los sujetos dentro del quin- 
til extremo, es suficiente registrar 7 días para casi todos los 
nutrientes. 
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Sección 1. Principios generales 


Otros estudios han valorado el número de días de ob- 
servación necesarios para estimar la ingesta media habi- 
tual de un individuo. En la tabla 6-3 se presenta el núme- 
ro de días necesarios para valorar dicho consumo con una 
elevada exactitud. Hay que tener presente que la partici- 
pación y la validez del registro disminuyen al alargar el 
estudio; no obstante, recordamos que no es necesario que 
los registros sean consecutivos, ya que pueden realizarse 
en intervalos de 3-4 días cada cierto período de tiempo, 
representando al azar las estaciones del año y los días de 
la semana. 


Ventajas y aplicaciones. Es útil en la investigación clíni- 
co-experimental. Se ha utilizado con frecuencia en estu- 
dios de investigación multicéntricos debido a que las ins- 
trucciones técnicas pueden estandarizarse fácilmente. 
“También se han utilizado en estudios epidemiológicos so- 
bre muestras de población general seleccionada al azar, 
cuando el número de días registrado no es elevado, aunque 
en la actualidad prácticamente no se utiliza con fines co- 
munitarios. Se utiliza como método de referencia en los 
estudios de validación. 


Limitaciones. Esta técnica está especialmente indicada en 
voluntarios, ya que es un método que requiere alta coope- 
ración de las personas encuestadas. Es relativamente fácil 
encontrar voluntarios entre los pacientes que presentan 
problemas de salud y realizan controles ambulatorios, o 
voluntarios compensados económicamente. 

Es un método con gran complejidad técnica y con un 
coste económico elevado. Es muy molesto para el encues- 
tado, ya que requiere una excesiva cooperación por su par- 


Tabla 6-3. Número de días necesario para estimar la ingesta habitual 
del individuo 


Métodos de recuerdo 


Métodos de registro 
Marr, 1981? Bingham, 1981? Balogh, 1971*  Beaton, 1983* (h/m) 


Energía 


Hidratos 
de carbono 


Proteínas 
Grasas 
Fibra 
Calcio 
Hierro 
Tiamina 
Riboflavina 
Colesterol 
Ácido 
ascórbico 


¿Para clasificar correctamente al 80% de la población en terciles según su distribución. 
? Admitiendo una variación del 10%. 

“ Admitiendo una variación del 20%. 

h/m, hombres/mujeres. 
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te. Modifica los hábitos alimentarios a medida que se alar- 
ga el período estimado. La estimación de las ingestas rea- 
lizadas fuera de casa, que en algunos colectivos y zonas 
geográficas pueden ser elevadas, disminuye la validez del 
método. No valoran fácilmente la ingesta habitual de un 
individuo. 


REGISTRO ALIMENTARIO POR PESADA 
CON ENCUESTADOR 


Una variante del método anterior es el que se realiza con 
encuestador. Este método es útil cuando el encuestado 
no puede rellenar el cuestionario por diversos motivos 
(personas hospitalizadas, analfabetos, etc.), o resulta más 
fácil que lo realicen encuestadores porque el colectivo 
está institucionalizado (centro psiquiátrico, geriátrico, 
etc.), o bien es usuario de comedores escolares o de em- 
presa, etc. 

El encuestador debe estar entrenado para hacer la ob- 
servación, la doble pesada y la cumplimentación del cues- 
tionario. Debe tener facilidad para familiarizarse con el 
entorno de los encuestados, donde a veces tiene que pasar 
bastante tiempo, habituarse a la cocina y a los hábitos ali- 
mentarios de los individuos. 

Este método se debe combinar con el método de re- 
cordatorio 24 h para conocer la porción ingerida fuera de 
las comidas que no ha podido ser directamente pesada. 

En ocasiones, la valoración de los restos y sobras pue- 
de realizarse de forma colectiva en lugar de ser individual. 
Con esta última variante se obtienen niveles medios de in- 
gesta. 


Pesada precisa con análisis químico 


El método de pesada precisa con análisis químico utiliza la 
misma metodología que el método de registro alimentario 
por pesada, excepto para estimar la ingesta de nutrientes. 
En lugar de recurrir al uso de tablas de composición de ali- 
mentos, se analiza químicamente la composición de éstos 
para conocer su composición energética y nutricional. 
Para ello, se dispondrá de una porción de alimentos idén- 
tica a la consumida o de una alícuota. 

En otras ocasiones, una vez finalizado el estudio, se 
preparan mezclas representativas de los platos consumidos 
en el período estudiado para ser analizadas. Esta variante 
es evidentemente menos precisa. 

Este método presenta la mayor validez de todos, por- 
que disminuye los errores debidos a la utilización de la ta- 
bla de composición de alimentos. Por ello, es el mejor mé- 
todo de referencia en investigación experimental. 

Los inconvenientes de este método debidos a la com- 
plejidad técnica, al coste económico y a las molestias para 
el encuestado son superiores a los descritos para el méto- 
do de pesada, por lo que su utilización queda restringida a 
los ensayos clínicos realizados exclusivamente con volun- 
tarios. 
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Capítulo 6. Métodos de valoración del consumo alimentario 


Registro alimentario por estimación 


El registro alimentario por estimación, o diario alimenta- 
rio, es un método de registro prospectivo y cuantitativo 
que valora por estimación, no por pesada, las cantidades 
de alimentos consumidas. 

El encuestado debe registrar diariamente durante el 
período de estudio lo ingerido en cada comida y entre ho- 
ras. Las cantidades de alimentos son estimadas en medidas 
caseras, describiendo la forma de preparación de los pla- 
tos, los ingredientes utilizados y la hora de la ingesta. 

A la parte de alimentos registrada por estimación se 
añaden los consumos realizados fuera de casa, los cuales 
serán estimados por el encuestador, para obtener el consu- 
mo diario completo. 


Aspectos prácticos del registro. Son los siguientes: 


1. Encuestado. Al igual que con el método de registro ali- 
mentario por pesada, el encuestado debe saber leer y 
escribir y no tener una discapacidad que le impida 
realizar el registro. Debe recibir información precisa 
previa al inicio de la encuesta sobre la forma de estima- 
ción de las cantidades y registro de los alimentos con- 
sumidos. 

El contacto del equipo investigador con el encues- 
tado puede realizarse de diferentes formas. La más 
adecuada para aumentar la participación y mejorar la 
cooperación de los sujetos es visitándoles en su domi- 
cilio. En otras ocasiones se les cita a una reunión en 
grupo, en el cual se dan las explicaciones oportunas, y 
en otras ocasiones se envían por correo las instruccio- 
nes, método que disminuye sensiblemente la participa- 
ción y la correcta cooperación. 

2. Formulario. Se pueden diseñar formularios abiertos o 
cerrados dependiendo del objetivo del estudio, de la cla- 
se de información requerida y de la exactitud esperada. 


4) Formulario cerrado: este cuestionario contiene un 
listado codificado de todos los alimentos comunes 
en la zona en porciones de diferentes tamaños. 
Debe contener también un espacio para los alimen- 
tos consumidos y no listados. Su principal ventaja 
es la rapidez en el análisis de los datos, aunque que- 
da limitada la expresión de lo consumido a las por- 
ciones definidas por los investigadores, lo cual dis- 
minuye su validez. 

b) Formulario abierto: es el más utilizado. Los partici- 
pantes deben describir lo consumido usando medi- 
das provistas por los investigadores o las medidas 
caseras. Es más laboriosa su codificación que en el 
formulario cerrado, pero es más exacto el cálculo de 
la energía y nutrientes ingeridos. 


3. Descripción del consumo por el encuestado. El encuestado 
es el encargado de describir el consumo diario de ali- 


mentos. Para ello, debe estar entrenado en la descrip- 
ción de su ingesta en medidas caseras (tazas, vasos, pla- 
tos, cucharadas, etc.) y en su registro en el formulario. 
“También tendrá que describir los ingredientes utiliza- 
dos, la forma de preparación de los platos y las carac- 
terísticas de los alimentos envasados. El encuestado 
debe prestar especial atención en especificar si la can- 
tidad registrada de alimento es en porción cruda o co- 
cinada. Debe acordarse de anotar las bebidas azucara- 
das o alcohólicas, el pan, los ingredientes que ha 
utilizado para aliñar los platos, los edulcorantes, etc. 

El investigador puede proveer al encuestado de 
utensilios y raciones estándar para valorar la cantidad 
de alimentos consumida. Esta práctica reduce conside- 
rablemente el trabajo de codificación de cantidad inge- 
rida, pero disminuye la exactitud del método al poder 
interferir en la forma de servir y en las cantidades de 
alimentos estimadas. Puede ser preferible que el en- 
cuestado utilice sus propias medidas caseras para des- 
cribir el tamaño de las raciones. 

4. Registro del consumo alimentario. Además de realizar los 
registros por escrito, se han desarrollado recientemen- 
te soportes electrónicos para registrar el consumo ali- 
mentario que facilitan la tarea de registrar los consu- 
mos realizados, como la utilización de balanzas que 
graban automáticamente el peso de los alimentos, o 
bien éstos son registrados por el participante por orde- 
nador/máquina de escribir o mediante una grabadora. 
Otros sistemas captan visualmente el consumo alimen- 
tario y graban la imagen en vídeos, fotografías o cáma- 
ras digitales, de forma que se ve la cantidad de alimen- 
to servida y las sobras que quedan en el plato. 

5. Valoración del consumo fuera del hogar por parte del encues- 
tador. Las comidas realizadas fuera de casa son valora- 
das, al igual que con el método de registro, por un en- 
cuestador entrenado. 

6. Seguimiento y motivación. La realización de controles de 
seguimiento es tan útil como en el registro alimentario 
por pesada. 

7. Preparación de los datos para el análisis. Posteriormente 
el investigador revisará el cuestionario y estimará los 
pesos en gramos a partir de las indicaciones que el en- 
cuestado ha anotado en el cuestionario, para después 
proceder a su análisis. 


Validez. Este método se ha validado con el registro ali- 
mentario por pesada. Estudios clásicos han observado di- 
ferencias de entre el 2 y el 5%, dependiendo del nutriente 
y de la población, cuando el objetivo del estudio era esti- 
mar las ingestas medias y su distribución en el grupo. 


Precisión. En comparación con los registros alimentarios 
por pesada, los registros por estimación tienen mayor va- 
riación interindividual a consecuencia de la disminución 
de la validez, pero, por el contrario, interfieren menos en 
los hábitos alimentarios. 
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Sección 1. Principios generales 


Para estimar la distribución de un individuo en su ter- 
cil de ingesta nutricional, se ha encontrado un 15-20% de 
individuos clasificados en terciles adyacentes y menos de 
un 1% en terciles opuestos, en comparación con el méto- 
do de pesada de los alimentos, que actuaba como método 
de referencia. Sin embargo, se puede cometer un amplio 
error en comparación con los de pesada si queremos infor- 
mación sobre valores absolutos de la ingesta individual. 


Ventajas y aplicaciones. Es un método sencillo desde el 
punto de vista técnico. Tiene un coste económico bajo. Es 
menos molesto y más rápido que el de pesada, con lo que 
se obtiene una tasa de participación mayor. Se interfiere 
menos en los hábitos alimentarios que con el registro ali- 
mentario de pesada. Se puede utilizar sobre grandes mues- 
tras de población ofreciendo datos sobre el consumo ali- 
mentario medio y la distribución del grupo, y sirve para 
clasificar a los individuos en terciles según la ingesta nutri- 
cional. Se han utilizado con frecuencia en estudios pros- 
pectivos. 


Limitaciones. El registro por estimación necesita una 
gran motivación y cooperación de los encuestados, aunque 
menor que los métodos de pesada. Es menos exacto que 
los métodos de pesada. 


Registro alimentario mixto 


Algunos autores han utilizado a veces un registro alimen- 
tario mixto. Este es similar al registro por estimación de 
los alimentos, con la salvedad de que al encuestado se le 
deja libertad para pesar algunos alimentos cuando le resul- 
ta más fácil que estimar su peso en medidas caseras. 


RECORDATORIO DE 24 H 


El recordatorio de 24 h es un método de valoración del 
consumo alimentario mediante entrevista, retrospectivo y 
cuantitativo. Este método pretende valorar la ingesta real 
del individuo en las 24 h anteriores. Para ello, un encues- 
tador hace recordar a un individuo todos los alimentos e 
ingredientes consumidos el día anterior a la entrevista. El 
entrevistador debe estimar la cantidad ingerida por el en- 
cuestado utilizando diferentes técnicas de ayuda. 


Aspectos prácticos de la entrevista. Son los siguientes: 


1. Encuestador. El entrevistador debe ser una persona en- 
trenada en la forma de conducir la entrevista y en la 
estimación de las cantidades reales de alimentos consu- 
midas. Cuando en un estudio hay más de un encuesta- 
dor, se requiere la realización de una estandarización 
entre ellos. Una vez iniciado el estudio, es convenien- 
te que el investigador realice un seguimiento del traba- 
jo de campo para mantener la homogeneidad entre los 
encuestadores. 
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Se pueden utilizar soportes informáticos para re- 

gistrar directamente la ingesta. Los ordenadores pue- 
den contener programas adaptados que faciliten la uti- 
lización de muchos códigos de alimentos, de la 
transformación de medidas, densidades o pesos, de la 
forma de preparación culinaria o de la proporcionali- 
dad de diferentes alimentos de un plato, de forma sis- 
tematizada. No obstante, esta forma de registro direc- 
to alarga el tiempo de la entrevista. 
Entrevista y período de tiempo recordado. La entrevista dura 
aproximadamente 15-20 min. Debe recordar el día an- 
terior a la entrevista, ya que recordar varios días de in- 
gesta en una misma entrevista disminuye la exactitud del 
método. Aunque en ocasiones puede resultar más efec- 
tivo recordar 2 o 3 días en una sola entrevista, porque 
supone un ahorro de tiempo y dinero, eso sólo se puede 
hacer en grupos de personas con buena memoria. 

El encuestador debe formular preguntas generales 
evitando influir en las respuestas. Para facilitar la me- 
morización de lo ingerido, las preguntas se refieren a 
las grandes comidas del día, desde la mañana a la no- 
che, y posteriormente se interroga sobre lo consumido 
entre horas. 

El lugar de realización de la entrevista debe ser 
tranquilo y confortable. En estudios comunitarios se 
suele realizar en el hogar del sujeto, pero en otras si- 
tuaciones puede realizarse durante una consulta asis- 
tencial o a nivel hospitalario, o bien en el lugar de tra- 
bajo. 

Otras formas de recogida de datos además de la entrevista. 
Además de la entrevista directa se pueden recoger los 
datos por teléfono e incluso automáticamente cuando 
se dota al encuestado del material informático adecua- 
do junto con un entrenamiento previo. 

Encuestado. La memoria del encuestado y su capacidad 
para estimar las cantidades son factores que influyen 
en la exactitud de la encuesta. Por ello, los niños, las 
personas mayores y los discapacitados psíquicos pue- 
den tener problemas en la descripción del consumo. 
Para aminorar este inconveniente es imprescindible 
contar con la presencia de la persona responsable de su 
comida durante la entrevista. Las mujeres y las perso- 
nas que siguen una dieta tienden a dar información 
más exacta que los hombres y que las personas que si- 
guen una dieta libre. Las personas obesas y las que 
consideran que sus hábitos son incorrectos por exceso 
(alcohol, azúcar, grasas, etc.) acostumbran a infravalo- 
rar su ingesta. Las personas con bajo nivel formativo 
tienen más dificultades al describir su ingesta, a pesar 
de lo cual este método puede utilizarse en personas 
analfabetas o con discapacidades físicas. En general, la 
buena disposición de la persona a responder a las cues- 
tiones mejora la exactitud del método. 

Cuestionario. En el registro de 24 h el cuestionario es 
completamente abierto, y puede consistir en un simple 
folio en blanco. 
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6. Estimación de las cantidades consumidas por parte del en- 
cuestador. Para valorar la ingesta real, el encuestador 
debe tener conocimientos dietéticos. Es preciso que 
conozca los alimentos, los ingredientes, la preparación 
de los platos y los productos envasados más comunes 
de la zona, así como su composición nutricional. Debe 
estar familiarizado con los hábitos alimentarios de la 
población a la que va a encuestar. Tiene que manejar 
con soltura los pesos y volúmenes de determinadas ra- 
ciones alimentarias, recipientes, productos envasados, 
paquetes, platos, etc. 

Durante la entrevista, el encuestador debe facilitar 
con sus preguntas e intervenciones que el participante 
describa todos los alimentos consumidos, el tamaño de 
la ración, que especifique los detalles que orienten al 
encuestador en la estimación de la cantidad. El encues- 
tador no debe considerar como buenas, en principio, 
las apreciaciones sobre peso que haga el encuestado. 
Debe acordarse de realizar las preguntas necesarias 
para estimar también los restos del plato, que serán 
descontados de la cantidad servida. Siempre hay que 
preguntar por algunos alimentos e ingredientes que el 
encuestado omite fácilmente: ¿azúcar en el café?, ¿pan 
en las comidas? ¿aceiter, etc. 

Para estimar la cantidad consumida, el encuestador 
puede contar con diversas herramientas de apoyo, 
principalmente: medidas caseras (vasos, cucharas, pla- 
tos, etc.), modelos escalonados que pueden relacionar- 
se con el tamaño de los alimentos, fotografías de ra- 
ciones de alimentos, o bien raciones de alimentos 
estándar. Las herramientas que más han mejorado la 
estimación de la cantidad consumida han sido los mo- 
delos escalonados y las fotografías de diversos tamaños 
de raciones de alimentos, sobre todo cuando han sido 
realizadas para la población del estudio. 

7. Recogida de los datos. Los datos se pueden registrar en 
papel o en ordenador. Una vez recopilada la informa- 
ción, el entrevistador debe convertirla en gramos y co- 
dificarla sin dejar pasar mucho tiempo. Siempre es re- 
comendable que el mismo encuestador codifique sus 
encuestas para precisar mejor las cantidades consumi- 
das por el sujeto encuestado. La codificación de ali- 
mentos debe estar planificada de antemano y vigilar si 
la cuantificación debe realizarse en crudo o en cocido, 
dependiendo de la tabla de composición que se utilice. 
Debe prever si se podrán codificar determinados in- 
gredientes de un plato en conjunto o por separado: pa- 
tatas fritas O patatas crudas más aceite; paella o arroz 
más cebolla, pimiento, gambas (porción comestible) y 
aceite (de oliva o semillas). Cuando los datos están co- 
dificados, el investigador los analiza para la obtención 
de resultados. 


Validez. El método de recordatorio de 24 h se ha valida- 
do mediante métodos de observación directa y actual de la 
ingesta sin que los individuos lo supieran, y posteriormen- 


te se ha comparado esta estimación de referencia a la in- 
gesta valorada en el mismo período por el método de re- 
cuerdo de 24 h. La cantidad estimada por ambos métodos 
es comparable para la mayoría de nutrientes. Para algunos 
nutrientes, como la vitamina A, la vitamina C y la niacina, 
la diferencia entre el método de referencia y el de recor- 
datorio ha sido mayor. 

En general, el método de recordatorio de 24 h subes- 
tima la ingesta actual y, en particular, las ingestas grandes 
tienden a subestimarse y las pequeñas a sobrestimarse (flat 
slow syndrome). 


Precisión. Los fallos de memoria del encuestado dismi- 
nuyen la precisión del método. Un solo día recordado no 
estima la variabilidad intraindividual que presenta cada su- 
jeto. Para estimar la variabilidad intraindividual del sujeto 
y aproximarse con precisión razonable a la ingesta habi- 
tual, se debe aumentar el número de días recordados en un 
mismo individuo. Este número depende del alimento o del 
nutriente considerado, al igual que observamos con los 
métodos de registro (v. tabla 6-3). 

Al aumentar el número de días estudiados, disminuye la 
participación. Algunos estudios han observado que el nú- 
mero de días necesarios para valorar la ingesta habitual con 
relativa exactitud sin disminuir significativamente la parti- 
cipación no debe exceder de 3 días. Para estimar la ingesta 
habitual con más exactitud, se deben realizar varias tandas 
de tres recordatorios seriados en el tiempo. Para disminuir 
la variabilidad entre días de la semana o meses del año, es 
importante representar equilibradamente los días labora- 
bles y festivos de la semana y las estaciones del año. 


Ventajas y aplicaciones. Es un método sencillo y rápido 
de realizar si se dispone de encuestadores entrenados. Es 
poco molesto para el sujeto ya que solamente tiene que 
contestar preguntas. Obtiene una alta colaboración. Es 
aplicable a la mayoría de individuos; la edad media es la 
que obtiene mejores resultados. De entre todas las encues- 
tas, el método de recordatorio representa un coste medio- 
bajo. El entrenamiento del entrevistador es relativamente 
sencillo. No altera la ingesta habitual del entrevistado. 

Este método de valoración del consumo mediante un 
solo día recordado es útil en estudios descriptivos que va- 
loran el comportamiento nutricional en grandes grupos de 
individuos. Por ello, es un método ampliamente utilizado 
en estudios poblacionales. 

Otros estudios de investigación clínica y epidemiológi- 
ca necesitan estimar varios días dependiendo de la preci- 
sión deseada en el estudio y del nutriente de interés. Si se 
recuerdan varios días, los resultados pueden informar de la 
distribución del consumo alimentario y nutricional del 
grupo, e incluso si el número de días recordado es superior 
a tres se pueden ofrecer datos que permitan clasificar la in- 
gesta individual en su tercil o quintil. 

Su simplicidad técnica y su rapidez lo hacen apto en la 
práctica clínica cuando se cuenta con una persona entre- 


73 


Sección 1. Principios generales 


nada. En clínica interesa conocer la ingesta habitual del 
individuo, para lo cual se deberá realizar el recordatorio de 
24 h durante varios días. 


Limitaciones. Puede haber fallos de memoria, aunque 
este inconveniente puede ser minimizado por un buen en- 
trevistador y recordar solamente el día anterior a la entre- 
vista. Es una técnica difícil en las personas mayores de 
75 años, en niños y en personas con discapacidades psíqui- 
cas. El recordatorio de 24 h de un solo día no estima la va- 
riabilidad intraindividual del sujeto. 


HISTORIA DIETÉTICA 


Es un método de recuerdo mediante entrevista, retrospec- 
tivo y cuantitativo. 

La historia dietética fue descrita por Burke en 1947 
con el objetivo principal de estimar la ingesta habitual. Tal 
como lo describió su autora, este método consistía en la 
realización de: 4) un recordatorio de 24 h; hb) un cuestiona- 
rio sobre la frecuencia de consumo que incluía un listado 
de los alimentos de mayor interés, y c) un registro dietéti- 
co de 3 días. 

Se han ido introduciendo variaciones a la aplicación 
del método, y en la actualidad existen muchas variantes. 
Básicamente podemos decir que consiste en apreciar me- 
diante una larga entrevista la ingesta habitual del entrevis- 
tado, durante un período de tiempo concreto. Para ello, el 
encuestador deberá reflejar la frecuencia de todos los ali- 
mentos consumidos en el período de tiempo de interés y 
en qué cantidad se consumen habitualmente. 

Como apoyo a los datos estimados por la historia die- 
tética, algunos autores incluyen uno o varios recordatorios 
de 24 h y un cuestionario de frecuencia de consumo de ali- 
mentos. Estos complementos sirven de control de lo regis- 


trado previamente y matizan las respuestas precedentes 
(cross-check). 


Aspectos prácticos de la entrevista. Son los siguientes: 


1. Encuestador. Para estimar el consumo habitual de un in- 
dividuo, el encuestador debe ser un experto en dietéti- 
ca, tener una formación específica en la realización de 
esta encuesta y estar adiestrado en las técnicas de en- 
trevista necesarias para la consecución correcta de este 
método. 

El nivel de preparación es superior al requerido en 
el método de recordatorio de 24 h. En la historia dieté- 
tica no se trata de averiguar simplemente el consumo 
del día anterior, sino los hábitos generales de la inges- 
ta, contabilizando también los consumos excepcionales. 

Cuando hay varios encuestadores cuyas estimacio- 
nes se quieren comparar, es necesario una estandariza- 
ción previa para que todos utilicen la misma metodo- 
logía. Se deben realizar controles de seguimiento que 
detecten posibles desviaciones sistemáticas. 
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2. Entrevista y período de tiempo recordado. La entrevista es 
más larga que la del recordatorio de 24 h, entre 60 y 
90 min. Antes de comenzar la entrevista, es preciso ex- 
plicar al sujeto cuál es el período de tiempo que inte- 
resa recordar. En general, para no disminuir la preci- 
sión del método, este período no debe ser superior a 
un año. “También se debe aclarar que la encuesta se re- 
fiere exclusivamente a la ingesta habitual del individuo 
encuestado, evitando que queden reflejadas costum- 
bres alimentarias familiares que el encuestado no com- 
parte. 

3. Encuestado. El encuestado, además de ofrecer una ele- 
vada cooperación, debe tener una buena memoria y 
una gran capacidad de síntesis. Por tanto, la utilización 
de este método es difícil en ancianos y niños. Se han 
observado mayores dificultades en los hombres adultos 
para la estimación de las cantidades consumidas y para 
la descripción de la preparación de los platos. También 
presentan más dificultades las personas con hábitos ali- 
mentarios irregulares. 

4. Cuestionario. El cuestionario de la historia dietética 
normalmente es abierto, pero en ocasiones se comple- 
menta con un listado de ciertos alimentos que se utili- 
za para repreguntar al encuestado con el objetivo de 
evitar su Omisión. 

Algunos autores han propuesto utilizar cuestiona- 
rios con un listado cerrado de alimentos, los cuales 
pueden estar precodificados. Con este tipo de variacio- 
nes que tratan de simplificar la historia dietética se van 
obteniendo métodos que se parecen a los cuestionarios 
de frecuencia de consumo semicuantitativos. 

5. Estimación de la cantidad y la frecuencia de consumo por 
parte del encuestador. La entrevista comienza pregun- 
tando por los patrones de consumo habituales. Las 
preguntas se hacen siguiendo el orden cronológico del 
día, comenzando por el desayuno. Cada comida es dis- 
cutida hasta describir, en primer lugar, los alimentos 
que se consumen habitualmente y con qué frecuencia; 
posteriormente, se describen los consumos menos fre- 
cuentes de los otros días de la semana o estación del 
año y, finalmente, los consumos ocasionales y esporá- 
dicos. Así se va concretando el consumo de esa comida 
para el período de interés. 

Paralelamente, el encuestado debe calcular el tama- 
ño medio de la ración consumida de cada alimento, para 
lo cual debe conocer las diversas características de la die- 
ta de la zona geográfica, emplear todos los conocimien- 
tos como experto en dietética y utilizar algunas herra- 
mientas de apoyo para la estimación del tamaño de la 
ración consumida: modelos de alimentos o fotografías 
de diferentes tamaños de raciones de alimentos, etc. 

6. Preparación de los datos. Dada la complejidad de los da- 
tos recogidos en la entrevista, es imprescindible que el 
mismo entrevistador codifique esta información. A 
continuación, el investigador analizará los datos para 
obtener resultados. 
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Validez. El grado de validez de un método depende evi- 
dentemente de su objetivo. Por ejemplo, si una técnica de 
valoración del consumo sólo está interesada en determinar 
la frecuencia de consumo de vasos de leche a la semana, fá- 
cilmente determinará lo que quiere medir y un estudio de 
validación le otorgaría una validez elevada; pero si el mé- 
todo pretende determinar —como es el caso de la historia 
dietética— la ingesta habitual de un individuo, se requiere 
habilidad para estimar la cantidad y la frecuencia de los ali- 
mentos ingeridos y, por tanto, medirla con una validez ele- 
vada es más complejo. 

La validez de este método está muy influida por las cua- 
lidades del encuestador y del encuestado, por la exhaustivi- 
dad del protocolo y las técnicas utilizadas en la estimación 
de la ingesta. La validez de la historia dietética se ha esti- 
mado en diseños prospectivos mediante el registro alimen- 
tario como método de referencia y, a continuación, se lleva 
a cabo una historia dietética a los mismos individuos sobre 
el mismo período. Generalmente estos estudios han obser- 
vado que la historia dietética sobrevalora la ingesta habitual 
de los individuos y, por el contrario, los consumos irregu- 
lares e infrecuentes suelen ser infravalorados. 


Precisión. La precisión de la historia dietética es mejor 
que la del recordatorio de 24 h y que la del registro alimen- 
tario por pesada o estimación. En general, depende del in- 
dividuo encuestado, del tiempo recordado y de los alimen- 
tos o nutrientes de interés en el estudio. El período de 
tiempo recordado no debe ser superior a un año para no 
comprometer la precisión del método debido a los fallos de 
memoria. Cuando se pregunta por mucho tiempo atrás, las 
respuestas se ven influidas por el pasado reciente y las fuer- 
tes variaciones estacionales son difíciles de detectar. 


Ventajas y aplicaciones. Está reconocido como el mejor 
método para estimar la ingesta habitual de un amplio pe- 
ríodo de tiempo. No modifica de los hábitos alimentarios 
y puede usarse en analfabetos y personas con discapacida- 
des físicas. El esfuerzo de los participantes, aunque mayor 
que con el recuerdo de 24 h, no es excesivo, lo que facili- 
ta una alta participación. 

Es útil en estudios que requieren aportar información 
sobre el porcentaje de población con riesgo de ingesta in- 
adecuada o que requieren clasificar a los individuos según 
sea su consumo alto, medio o bajo. La historia dietética es 
útil en los estudios de casos y controles en los que se de- 
ben reconstruir los hábitos alimentarios anteriores a la 
aparición de la enfermedad. En los estudios de investiga- 
ción experimental que requieren una gran exactitud en la 
estimación de la ingesta habitual del individuo, la utiliza- 
ción de este método puede no ser satisfactoria. Puede uti- 
lizarse en clínica asistencial si se cuenta con personal espe- 
cializado. 


Limitaciones. Requiere un entrevistador experto en die- 
tética y entrenado en la realización del método. Tiene un 


alto componente de subjetividad, ya que toda la informa- 
ción está basada en la memoria del encuestado y en su in- 
forme personal. No existe uniformidad en la aplicación del 
método. No es satisfactorio en las personas que realizan 
consumos irregulares. 

El coste de administración es medio con relación a los 
otros métodos. Es algo más elevado que el de recordatorio 
de 24 h a causa del alto nivel de preparación que requie- 
ren los encuestadores. 


CUESTIONARIO DE FRECUENCIA 
DE CONSUMO 


Es un método de recordatorio, retrospectivo y cualitativo. 

Los cuestionarios de frecuencia de consumo surgieron 
ante la dificultad de realización del registro de 24 h para 
clasificar cualitativamente los consumos alimentarios ha- 
bituales de los individuos. 

Este método consiste en estimar la frecuencia del con- 
sumo alimentario del individuo en un determinado perío- 
do de tiempo. Se utiliza para ello un cuestionario que con- 
tiene un listado de alimentos. Esta técnica asume que el 
tamaño medio de la ración no es muy variable, al menos 
en un grupo concreto de personas. Posteriormente, se han 
introducido variantes en las que se cuantifica el tamaño 
habitual de la ración consumida. Estos cuestionarios se de- 
nominan cuestionarios de frecuencia de consumo semi- 
cuantitativos. 


Aspectos prácticos de la encuesta. Son los siguientes: 


1. Recogida de datos. Generalmente es el propio encuesta- 
do quien responde directamente el cuestionario sin la 
intervención de un encuestador, después de leer al- 
gunas instrucciones sencillas. Estos cuestionarios se 
denominan autoadministrados e incluso pueden en- 
viarse por correo. En otras ocasiones interviene un 
encuestador en la explicación de las características del 
cuestionario y en la verificación de las respuestas, aun- 
que sigue siendo el encuestado quien contesta el cues- 
tionario. En este caso, se denominan cuestionarios au- 
tocontestados. Otra alternativa es que un encuestador 
cumplimente el cuestionario mediante la realización 
de una entrevista al encuestado. En estos casos, el 
cuestionario de frecuencia puede considerarse un mé- 
todo de entrevista. 

2. Período de tiempo recordado. Se debe precisar el período 
de tiempo que interesa recordar, que estará en rela- 
ción con el objetivo del cuestionario, con el factor die- 
tético y con la enfermedad o situación fisiológica de 
interés (adolescencia, embarazo, lactancia, etc.). En el 
ámbito epidemiológico suele ser habitual que se eva- 
lúe la frecuencia de consumo del año anterior a la en- 
trevista, pero en clínica pueden interesar otros perío- 
dos de tiempo relacionados con aspectos clínicos o 
biológicos. 
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Encuestado. El encuestado debe tener buena memoria y 
capacidad de síntesis para describir la frecuencia de 
consumo. 

Cuestionario. El investigador debe diseñar el cuestiona- 
rio en función de su aplicación. Este diseño exige más 
tiempo de dedicación por parte del investigador que la 
preparación de cuestionarios en los otros métodos de 
valoración del consumo alimentario. 


4) Manual de instrucciones: el cuestionario de fre- 
cuencia de consumo debe ir acompañado de un ma- 
nual con instrucciones capaces de solucionar los 
problemas que pueda plantear su cumplimentación 
a las personas sin formación técnica en este aspec- 
to. Sobre todo, debe insistir en que el encuestado 
tiene que apreciar los alimentos con variación esta- 
cional, y si el cuestionario es semicuantitativo, el 
manual deberá contener las ayudas técnicas sobre la 
apreciación del tamaño de la ración. 

b) Listado de alimentos: según el profesor Willet, los 
alimentos incluidos en un cuestionario de frecuen- 
cia de consumo deben cumplir tres criterios básicos: 


e Ser un alimento consumido con relativa frecuen- 
cia por un número razonable de individuos. 

e Contener algún nutriente de interés para el es- 
tudio. 

e Contribuir a la variabilidad intraindividual de los 
nutrientes de interés. 


La selección de alimentos depende de los objeti- 
vos propuestos al valorar la frecuencia de consumo 
alimentario; por ejemplo, en clínica puede interesar 
observar la frecuencia de un grupo de nutrientes re- 
lacionados con una enfermedad. En otras ocasiones 
puede interesar estimar toda la ingesta; por ejemplo, 
cuando se quiere valorar la ingesta energética por 
interesar ella misma o un nutriente relacionado con 
ella que plantea la necesidad de ajustar su consumo 
para la energía consumida. En estos casos es impor- 
tante recopilar información de la mayoría de ali- 
mentos, pues todos contienen calorías. 

Para confeccionar listados estructurados y orga- 
nizados de alimentos se pueden seguir distintas es- 
trategias: 


e Selección simple: los alimentos se seleccionan 
según su contenido nutricional, quedando bien 
representados los alimentos cuyo contenido nu- 
tricional interese para los objetivos del cuestio- 
nario. 

e Selección de alimentos por exclusión: a partir de 
una lista exhaustiva se puede realizar un estudio 
piloto en la población de interés y constatar los 
alimentos menos utilizados para eliminarlos del 
cuestionario definitivo. En esta estrategia se de- 


ben reconsiderar, antes de su eliminación de la 
lista, los alimentos cuyo consumo, aun siendo es- 
porádico, puede aportar información nutricional 
importante (p. ej., la ingesta ocasional de zanaho- 
rias aporta un elevado contenido de vitamina A). 
Este proceso se podría llevar a cabo a través de un 
análisis de regresión «paso a paso» que permite 
identificar los alimentos que aportan más infor- 
mación referente a la variación interindividual. 

e Selección a partir de un listado amplio de ali- 
mentos: en esta estrategia, los alimentos se selec- 
cionan a partir de la observación del consumo 
alimentario realizado con cuestionarios abiertos: 
registro o recordatorio. Después los alimentos se 
agrupan por su contenido nutricional, incluyen- 
do los más frecuentes y aquellos con mayor capa- 
cidad discriminante de la variabilidad interindivi- 
dual mediante un análisis de regresión. Con esta 
estrategia es raro omitir un alimento importante 
para el estudio. 

e Reutilización de un cuestionario existente: cuan- 
do un cuestionario previamente validado tiene 
unas características similares a las del cuestiona- 
rio que se necesita, puede interesar su adaptación 
para aplicarlo de nuevo. En algunas situaciones 
solamente interesa la utilización de una parte del 
cuestionario (p. ej., la referida a un nutriente en 
concreto). 
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Estimación de la frecuencia de consumo: el cuestionario 
debe preguntar con qué frecuencia se consumen los 
alimentos. Lo más habitual es preguntar por el nú- 
mero de veces en un determinado período de tiem- 
po: una, dos, tres veces al día, a la semana, al mes, 
etc. En otras ocasiones se pregunta en escala cuali- 
tativa: siempre, casi siempre, nunca; o bien habi- 
tualmente, ocasionalmente, etc. Existen múltiples 
posibilidades de graduaciones de frecuencia, aun- 
que se aconseja que ésta sea con orden decreciente. 
d) Preguntas relacionadas con el objetivo del estudio: es im- 
portante introducir preguntas relacionadas con há- 
bitos que influyen sobre el aporte nutricional valo- 
rado (p. ej., el uso frecuente de multivitamínicos, 
etc., O ingredientes utilizados en la preparación de 
los platos, como grasa, azúcar, sal, etc.). 


Cuestionario semicuantitativo: tamaño de las porciones de 
alimentos. La apreciación del tamaño de la porción ali- 
mentaria consumida se utiliza para cuantificar de for- 
ma aproximada la ingesta de energía y nutrientes. 

Para que el encuestado valore la ración de alimen- 
tos consumida existen diferentes técnicas de ayuda, 
como las referencias en medidas caseras, las maquetas 
de alimentos con formas tridimensionales parecidos a 
los alimentos reales, los modelos de medidas caseras o 
los archivos fotográficos de diferentes porciones. 
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La ración consumida puede valorarse en diferentes 
tamaños (p. ej., grande, mediano y pequeño, e incluso 
más graduaciones). A partir de estos tamaños se pue- 
den estimar consumos parciales de estos tamaños 
como, por ejemplo, media o un tercio de la ración me- 
dia. 

6. Cálculo de la cantidad de energía y nutrientes. Para esti- 
mar el contenido nutricional, se multiplica la fre- 
cuencia de consumo por el contenido nutricional de 
la porción estándar o, en el caso de los cuestionarios 
semicuantitativos, por el tamaño de la porción esti- 
mada. 


Validez. El cuestionario de frecuencia de consumo de ali- 
mentos es el método que más interés despierta en la actua- 
lidad en relación con su validación debido a que es un mé- 
todo bastante utilizado y a que cada cuestionario debe ser 
validado antes de su utilización. 

En los estudios de validación, el método de referencia 
más utilizado y también más recomendado ha sido el re- 
gistro alimentario prospectivo, aunque en ocasiones tam- 
bién se ha utilizado el recordatorio de 24 h y la historia 
dietética. Se ha encontrado, en general, una buena corre- 
lación entre el registro alimentario y el cuestionario de 
frecuencia, otorgando un grado aceptable de validez y pre- 
cisión a este método. La exactitud del cuestionario de fre- 
cuencia depende evidentemente del nutriente valorado, de 
si valora o no la ingesta total, del diseño del estudio, de los 
hábitos alimentarios de los sujetos encuestados y, por su- 
puesto, del tipo de información deseada. 

Diversos estudios han observado que la inclusión en el 
cuestionario de frecuencia de consumo de la estimación 
del tamaño de la ración no mejora la validez de los resul- 
tados y, sin embargo, sí que aumenta el coste y la comple- 
jidad del cuestionario. 


Precisión. En general no es alta, aunque depende de los 
nutrientes estudiados. Al igual que para la historia dietéti- 
ca, el problema es el período de tiempo entre los dos mo- 
mentos comparados. 


Ventajas y aplicaciones. Es un método simple y rápido 
de administrar. No modifica los hábitos del entrevistado. 
En la mayoría de los casos no requiere entrevistadores, y 
si los utiliza, no necesitan ser especialmente cualificados. 
El coste económico para la administración del cuestiona- 
rio es bajo, sobre todo el autoadministrado. 

Se ha utilizado para evidenciar relaciones entre dieta y 
salud, y para evaluar programas de educación nutricional, 
ya que estima la ingesta habitual aproximada con la exac- 
titud requerida para clasificar a los individuos por catego- 
rías de consumo. De una forma más empírica, se utiliza es- 
pontáneamente en la práctica clínica para examinar el 
cumplimiento de la dieta, o para observar consumos espe- 
cíficos de determinados nutrientes de interés clínico. Se 
recomendará en atención primaria como el método que 


constatará el seguimiento de una dieta equilibrada o de- 
tectará hábitos alimentarios de riesgo. 


Limitaciones. El diseño del cuestionario es complejo y 
necesita ser validado. A medida que el cuestionario abarca 
información más completa, aumentan las molestias y el 
tiempo de dedicación por parte del encuestado. No se 
puede utilizar en personas analfabetas, en ancianos ni en 
niños. La validez disminuye enormemente en las personas 
con hábitos alimentarios muy diferentes a los alimentos 
listados en el cuestionario. Tiene poca precisión cuando se 
cuantifican porciones alimentarias. 


ENCUESTAS RÁPIDAS DE EVALUACIÓN 
DEL CONSUMO ALIMENTARIO 


Recientemente se han desarrollado cuestionarios que de 
forma rápida y sencilla estiman indirectamente el consu- 
mo alimentario y/o nutricional de los sujetos de forma 
individual. Estos cuestionarios son muy útiles como me- 
dida de cribado, para observar el seguimiento de la pres- 
cripción dietética en la práctica clínica o para valorar el 
tipo de alimentación de los sujetos en estudios donde 
la alimentación y la nutrición son variables secundarias 
de la investigación y que habitualmente se utilizan como 
control de los indicadores principales. En población in- 
fantil y adolescente podemos citar el Healthy Eating 
Index (HED, que valora con 13 ítems la adhesión a las re- 
comendaciones realizadas en las guías alimentarias ame- 
ricanas; el test para la evaluación del cumplimiento de la 
dieta mediterránea (Kreceplus), que con 16 preguntas 
clasifica a los sujetos en alejados, medios o cercanos a lo 
recomendado, o el Estudio pro Children, que evalúa y 
aconseja sobre el consumo de frutas y verduras. En adul- 
tos, una reciente revisión bibliográfica identificó 71 cues- 
tionarios rápidos, los cuales incluían, además de la valo- 
ración del consumo alimentario, la valoración de otros 
parámetros: nivel socioeconómico, medidas antropomé- 
tricas o análisis bioquímicos. Uno de los más utilizados 
en población anciana es el Mini Nutritional Assessment 
(MIND o el Determine Your Health, del Nutritional 
Screening Initiative (NSD, el cual está considerado uno 
de los mejores métodos de cribado. En el medio hospita- 
lario se utiliza la Valoración global subjetiva (VGS) y el 
Malnutrition Universal Screening “Tool (MUST). Un 
método rápido de estimación del consumo alimentario en 
restauración colectiva es la comprobación mediante una 
escala visual de los restos del plato o bandeja de cada pa- 
ciente. También existen métodos rápidos para valorar el 
consumo y aplicar el consejo alimentario a partir de un 
cuestionario breve, como, por ejemplo, la cuantificación 
del número de raciones diarias consumidas de los princi- 
pales grupos de alimentos y, a partir de esta información, 
detectar consumos de riesgo para proceder a la realiza- 
ción de un consejo alimentario más específico e indivi- 
dualizado (figs. 6-1 y 6-2). 
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Sección 1. Principios generales 


MÉTODOS BIOQUÍMICOS DE VALORACIÓN 
DE LA INGESTA DIETÉTICA 


Es clásica y habitual la utilización de diversos indicadores 
bioquímicos para valorar el estado de un determinado nu- 
triente y su relación con el estado de salud y enfermedad. 

Sin embargo, es más novedosa y en franco desarrollo la 
utilización de marcadores bioquímicos para estimar la in- 
gesta alimentaria. Este metodología aporta informes más 
objetivos y directos sobre la cantidad de nutriente en el or- 
ganismo disponible para la utilización metabólica que las 
encuestas alimentarias. El nivel bioquímico del parámetro 
está directamente relacionado con el contenido nutricio- 
nal del alimento consumido, sin intervenir la diferencia 
que pueda existir con el dato aportado por las tablas de 
composición de alimentos, como ocurre con las encuestas 
alimentarias. Además, el nivel bioquímico es independien- 
te de los cambios nutricionales debidos a las transforma- 
ciones culinarias y al porcentaje absorbido. No obstante, 
con estos métodos valoramos cada nutriente por separado 
y no obtenemos la estimación global de la ingesta del su- 
jeto, que sí valoran las encuestas alimentarias. Los indica- 
dores bioquímicos más útiles para estimar la ingesta son: 
P-carotenos, licopeno, a-tocoferol, ácido ascórbico, ácido 
fólico, homocisteína, vitamina D, calcio, selenio, cinc, hie- 
rro, fibra y lípidos. Este campo tiene grandes perspectivas 
en investigación clínica y comunitaria, y su desarrollo po- 
drá contribuir a una mayor comprensión de las complejas 
relaciones entre dieta y enfermedad. 


CONCLUSIONES 


La elección de un método de valoración del consumo de 
alimentos dependerá principalmente de los objetivos desea- 
dos. En el ámbito epidemiológico, estos objetivos nos de- 
terminarán el tipo de estudio epidemiológico: descriptivo 
(transversal o ecológico), analítico (de cohortes o de casos 
y controles) o experimental (ensayo clínico o ensayo co- 
munitario), las características de la población y los recur- 
sos humanos y económicos necesarios. 

En la reunión de expertos en estudios de alimentación 
y nutrición, convocada por la Dirección General de Salud 
Pública del Ministerio de Sanidad y Consumo en 1993, se 
consensuaron unas directrices metodológicas que descri- 
ben los criterios homogéneos que hay que seguir en los 
estudios de valoración del consumo individual en la po- 
blación española con la finalidad de mejorar la comparabi- 
lidad de sus resultados. En conclusión, los expertos reco- 
mendaron utilizar el método de 24 h, si es posible, durante 
2 0 3 días no consecutivos. Este método puede completar- 
se con un cuestionario de frecuencia de consumo de ali- 
mentos. 

La valoración del consumo alimentario no está muy 
extendida en la práctica clínica. Sin embargo, creemos que 
su valoración como método que estima el estado nutricio- 
nal del individuo es extremadamente útil en muy diversas 
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e importantes situaciones relacionadas con la salud y la en- 
fermedad del individuo. Efectivamente, la estimación del 
consumo alimentario es muy interesante y su valoración 
puede ser muy útil en la promoción de la salud, en la pre- 
vención de la enfermedad o para el control del seguimien- 
to de dietas terapéuticas, entre otras muchas situaciones. 
En ocasiones puede ser suficiente la utilización de méto- 
dos simples y rápidos que valoran la ingesta habitual del 
individuo, o bien la utilización de métodos centrados en 
un nutriente en concreto. En otras circunstancias, y de- 
pendiendo de la formación de los profesionales, se pueden 
aplicar otros métodos más complejos y exactos, como la 
historia dietética, el recordatorio de 24 h o un registro ali- 
mentario durante varios días. 
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Tablas de composición de alimentos 


A. Farran Codina y R. Milá Villarroel 


INTRODUCCIÓN 


Para poder establecer relaciones causales entre la ingesta 
de nutrientes y la salud se necesitan métodos fiables de es- 
timación de la dieta, es decir, es preciso calcular el consu- 
mo de nutrientes de un individuo o población a través de 
la cantidad de alimento ingerido y su composición en 
nutrientes. La única forma de conocer con exactitud la 
composición nutricional de los alimentos es mediante el 
análisis químico directo de una muestra, aunque este pro- 
cedimiento se utiliza en ocasiones muy concretas debido a 
su elevado coste. Una alternativa menos costosa para cal- 
cular la ingesta de nutrientes es utilizar tablas de compo- 
sición de alimentos, que son recopilaciones de datos nutri- 
cionales cuantitativos presentes en alimentos que intentan 
ser representativos de los alimentos consumidos en un de- 
terminado ámbito geográfico. 

Las primeras tablas de composición de alimentos apa- 
recen en Alemania, Estados Unidos y Reino Unido a fina- 
les del siglo XIX y principios del XX. En la actualidad, el nú- 
mero de tablas de composición de alimentos asciende a 
unas 450 en todo el mundo. En la mayoría de países se dis- 
pone de una tabla de composición de alimentos de refe- 
rencia. En el caso de España, existen diferentes tablas ela- 
boradas por agencias gubernamentales, universidades o 
centros de investigación (tabla 7-1). Las tablas de compo- 
sición de alimentos han evolucionado mucho desde sus 
inicios debido a las mejoras en los métodos analíticos, al 
incremento en el número de alimentos disponibles, a la 
necesidad de aumentar el número de componentes inclui- 
dos en las tablas de composición de alimentos y a los cons- 
tantes avances en nutrición humana básica y aplicada. 

Hasta hace pocos años, las tablas de composición de 
alimentos sólo existían en formato impreso. Actualmente, 
la expansión de la informática ha cambiado esta situación 
al introducir el formato electrónico para almacenar datos 
y los programas de gestión para manejarlos con mucha 
más rapidez. De este modo se puede almacenar la infor- 
mación en un espacio mucho menor y gestionar grandes 


Tabla 7-1. Relación de tablas de composición españolas publicadas 
hasta la fecha 


+» Bello Gutiérrez J, Candela Delgado M, Astiasarán Anchía |. Tablas de 
composición para platos cocinados. Madrid: Díaz de Santos; 1998 

+ Farran A, Zamora R, Cervera P. Tabla de composición de los alimentos 
CESNID. Centre d'Ensenyament Superior de Nutrició i Dietética (CESNID). 
Madrid: McGraw Hill Interamericana; 2003 

+ Jiménez Cruz A, Cervera Ral P, Bacardí Gascón M. Tabla de composición 
de alimentos. Barcelona: Novartis; 2000 

+ Martín Peña G. Tabla de composición de alimentos (versión 2.1). Madrid: 
Nutricia; 1997 

+ Mataix Verdú J, Mañas Almendros M, Llopis González J, Martínez de la 
Victoria E. Tabla de composición de los alimentos españoles. 4.* ed. Gra- 
nada: Universidad de Granada; 2003 

+ Ministerio de Sanidad y Consumo. Tablas de composición de alimentos 
españoles. Madrid: Ministerio de Sanidad y Consumo; 1995 

+ Moreiras O, Carbajal A, Cabrera L, et al. Tabla de Composición de Alimen- 
tos. 8.? ed. Madrid: Pirámide; 2004 

+ Ortega RM, López AM, Requejo AM, et al. La composición de alimentos: 
herramienta básica para la valoración nutricional. Madrid: Universidad 
Complutense; 2004 


cantidades de información de una forma más cómoda y 
ágil. Cuando los datos de composición se almacenan y or- 
ganizan en formato electrónico hablamos de bases de da- 
tos de composición de alimentos (BDCA). En cualquier 
caso, tanto las tablas de composición de alimentos como 
las BDCA constituyen una herramienta imprescindible 
para los dietistas-nutricionistas, que deben saber utilizar- 
las e interpretar los datos correctamente para hacer un 
buen uso de ellas. 


CÓMO SE ELABORAN LAS TABLAS DE COMPOSICIÓN 
DE ALIMENTOS 


Greenfield y Southgate distinguen tres métodos para la 
elaboración de tablas/BDCA: el método directo, el méto- 
do indirecto y el método combinado. 

El método directo consiste en el diseño y realización de 
un plan de muestreo representativo de los alimentos con- 
sumidos en una zona geográfica y, posteriormente, el aná- 
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lisis de las muestras en el laboratorio. La principal ventaja 
de este método frente a los otros es la posibilidad de con- 
trolar el sistema de muestreo, el método analítico y los 
controles de calidad para obtener datos de calidad elevada. 
Por contra, este método implica unos costes económicos y 
de tiempo muy altos, difícilmente asumibles por muchos 
países. 

El método indirecto se basa en la recopilación de datos 
de composición ya existentes publicados en la bibliografía 
científica: artículos de revistas científicas, tesis doctorales, 
informes de laboratorios de control de alimentos, análisis 
realizados por empresas, etc. Aunque es mucho más eco- 
nómico que el anterior, no se trata de un método fácil de 
llevar a cabo ya que requiere la evaluación crítica de los 
datos recopilados, la mayoría de los cuales se han recogi- 
do con un objetivo diferente al de obtener una composi- 
ción representativa de los alimentos consumidos por la 
población. Por tanto, tiene el problema de no poder con- 
trolar las variables de muestreo, método analítico, control 
de calidad y otros aspectos referidos al alimento. Median- 
te la recopilación de los metadatos asociados a cada dato y 
un adecuado tratamiento estadístico se pueden obtener ta- 
blas con datos de muy buena calidad. Aunque este método 
no precisa una gran infraestructura analítica, la cantidad 
de tiempo que comporta el escrutinio de los datos implica 
unos costes de tiempo también considerables. 

El método combinado consiste en la elaboración de la ta- 
bla de composición utilizando ambos métodos: el directo 
y el indirecto. Se utiliza el método directo para determinar 
la composición nutricional de los alimentos con mayor 
peso específico en la población y/o ámbito geográfico, y 
para el resto de alimentos se procede mediante la recopi- 
lación de datos existentes (método indirecto). Con este 
método se optimiza la relación entre el coste económico y 
la calidad de los datos. Este es el método más utilizado en 
la elaboración de las principales tablas de composición de 
alimentos. 

Debe destacarse que, con independencia del método 
de elaboración de las tablas de composición de los alimen- 
tos, siempre se trabaja en primer término con datos analí- 
ticos. La única diferencia es que unos se han generado ex- 
presamente para la tabla de composición de alimentos y 
otros se han compilado utilizando diferentes fuentes bi- 
bliográficas. Sin embargo, no siempre se pueden obtener 
datos de composición para todos los alimentos. Cuando 
esto ocurre se habla entonces de valores desconocidos. Los 
valores desconocidos representan un serio problema en la 
evaluación de la ingesta de nutrientes de un individuo o 
población, ya que la sustitución de estos vacíos por el va- 
lor cero puede dar lugar a una infraestimación en la inges- 
ta y la extracción de conclusiones erróneas. Para resolver 
este problema, generalmente se recurre a métodos de esti- 
mación o cálculo para minimizar el número de estos valo- 
res desconocidos. De este modo, en las tablas de composi- 
ción podemos encontrar diferentes tipos de datos según su 
origen y método de obtención: 
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Valores analíticos. Son los datos obtenidos mediante 
análisis bromatológico generado explícitamente para las 
tablas de composición de alimentos o ya existente en la bi- 
bliografía. Es posible incluirlos en la tabla de composición 
tal y como se han obtenido o pueden agregarse (cálculo de 
la media, la mediana, ponderaciones, valor central, etc.) 
para obtener valores más representativos. En este grupo se 
incluyen también los valores que en realidad han sido cal- 
culados a partir de datos analíticos utilizando factores de 
conversión (p. ej., la proteína bruta a partir de nitrógeno 
total o los ácidos grasos a partir de los porcentajes de áci- 
dos grasos en 100 g del total de ácidos grasos). 

Valores estimados (o imputados). Estos datos son estima- 
ciones obtenidas a partir de datos analíticos aplicando un 
razonamiento para asumir unas premisas que pueden ser 
erróneas. La utilización de datos de un alimento similar, el 
cálculo de algunos valores a partir de una composición 
parcial (p. ej., los hidratos de carbono por diferencia, el 
cloro calculado a partir del sodio) o el cálculo de la forma 
deshidratada de un alimento a partir de su forma hidrata- 
da son ejemplos de valores imputados. 

Valores calculados. Se trata de valores calculados a partir 
de los ingredientes de una receta o la formulación de un 
producto con la aplicación de factores de pérdida o ganan- 
cia de nutrientes debidos a los procesos tecnológicos o cu- 
linarios sufridos por los ingredientes y/o por los alimen- 
tos. Para calcular tales valores se utilizan diferentes tipos 
de algoritmos. Estos deben considerarse como aproxima- 
ciones, ya que la lista de ingredientes, cantidades, prepara- 
ción y condiciones de cocción pueden variar de manera 
importante. 

Valores «prestados». Son valores que se han tomado de 
otras tablas de composición de alimentos que no propor- 
cionan una referencia adecuada del origen de los datos y 
que, por consiguiente, no han podido ser evaluados ade- 
cuadamente por los elaboradores de las tablas. En algunos 
casos, los valores prestados tienen que ajustarse por el 
contenido en agua y lípidos. 

Valores asumidos. Son valores que se han establecido 
únicamente a partir de una presunción. En esta categoría 
se incluyen los ceros asumidos (p. ej., adjudicar el valor 
cero al colesterol en los alimentos del grupo de las frutas 
frescas). 


INFORMACIÓN QUE CONTIENEN LAS TABLAS 
DE COMPOSICIÓN DE ALIMENTOS 


Las tablas de composición de alimentos constan básica- 
mente de dos partes según el tipo de información que 
ofrecen: las tablas con los valores de composición para 
cada alimento, y la información auxiliar necesaria para el 
buen uso y manejo de las tablas. Suele ser bastante habi- 
tual que las tablas de composición de alimentos contengan 
un texto preliminar, los datos de composición encuadrados 
en tablas, anexos varios y un índice de alimentos. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 7. Tablas de composición de alimentos 


El texto preliminar aporta la información necesaria 
para un uso óptimo de las tablas de composición de ali- 
mentos. Informa de los nutrientes incluidos y de su forma 
de expresión, de los factores de conversión aplicados a 
cada nutriente, de cómo se describen los alimentos, de la 
estructura de grupos y subgrupos de los alimentos, y ade- 
más proporciona consejos para el manejo adecuado de la 
tabla de composición. 

El cuerpo central está formado por las tablas en sí, que 
pueden adquirir diferentes formatos. La información prin- 
cipal que aparece es la descripción del alimento, la porción 
comestible del alimento, los nutrientes con sus modos de 
expresión y los valores (concentraciones) de contenido en 
nutrientes para cada alimento. 

Los anexos incluyen información adicional o comple- 
mentaria sobre los alimentos o acerca de su composición, 
y suelen ser de interés para trabajos más específicos. Algu- 
nos de los anexos más frecuentes son: 4) tablas de compo- 
sición de componentes que no aparecen en el cuerpo cen- 
tral de las tablas de composición; b) nombre científico de 
los alimentos tanto de origen animal como vegetal; c) lista 
de sinónimos; d) recetas utilizadas para calcular la compo- 
sición de algunos platos compuestos; e) pérdidas o ganan- 
cias de nutrientes producidas durante la cocción de los ali- 
mentos; f) datos adicionales de los alimentos (densidades, 
porciones de consumo habituales, etc.), y g) listas de ali- 
mentos ordenados según el contenido de un determinado 
nutriente e índices para localizar los alimentos. 


INTERPRETACIÓN DE LOS DATOS DE LAS TABLAS 


Para un correcto uso e interpretación de los datos de las 
tablas de composición de alimentos hay que tener en 
cuenta varios aspectos, como son la descripción de los ali- 
mentos, la definición de los nutrientes, la expresión de los 
valores y los tipos de valores de las tablas. Cada uno de 
ellos se comentará a continuación. 


DESCRIPCIÓN Y CLASIFICACIÓN 
DE LOS ALIMENTOS 


Cuando se evalúa el estado nutricional de un individuo o 
población y se establecen las correspondencias entre los 
alimentos consumidos y los que aparecen en las tablas de 
composición de alimentos (operación conocida como «co- 
dificación») pueden producirse errores importantes. Mu- 
Chas veces el alimento que nos interesa no coincide de for- 
ma exacta con el que encontramos en las tablas de 
composición. Entonces el usuario de las tablas tiene que 
buscar los alimentos más similares y hacer la asignación 
más adecuada, para lo cual es necesario partir de una bue- 
na descripción de los alimentos. 

Esta descripción no es un tema trivial debido a la gran 
variedad de alimentos existentes, a las diferentes técnicas 
de preparación y cocción empleadas, procesos industriales 


o la adición o sustracción de algún ingrediente y/o nu- 
triente; todos estos factores pueden modificar la composi- 
ción de los alimentos. Aparte de estos condicionantes, si se 
utilizan tablas de composición de alimentos extranjeras se 
incrementan las dificultades debido a los distintos idiomas 
y a las diferencias gastronómicas y culturales. No se con- 
sumen los mismos alimentos en todas las zonas o países y 
a veces pueden ser realmente muy diferentes aunque se 
denominen de manera parecida. Esto puede suceder inclu- 
so entre alimentos de un mismo país. Para normalizar la 
descripción y clasificación de los alimentos han surgido di- 
ferentes propuestas a nivel europeo, como el uso de los sis- 
temas de descripción y clasificación LanguaL y Eurocode. 
No obstante, el uso de estos sistemas aún no está muy ex- 
tendido. 


DEFINICIÓN DE LOS NUTRIENTES 


Para el correcto uso de las tablas de composición de ali- 
mentos es muy importante que las tablas definan con cla- 
ridad los nutrientes que incluyen y, no menos importante, 
que los usuarios definan cuáles son los nutrientes de inte- 
rés para su trabajo o estudio en función de sus necesidades. 

Esta tarea es más compleja de lo que parece. Muchos 
nutrientes no se corresponden con una especie química 
concreta, sino con un grupo de compuestos químicos de 
características fisicoquímicas similares. Los nutrientes o 
componentes no se definen desde un punto de vista úni- 
camente químico, sino también a partir de características 
fisicoquímicas similares, como en el caso de los lípidos to- 
tales, o bien teniendo en cuenta su efecto en la fisiología 
del organismo humano, como en las vitaminas o la fibra 
alimentaria. Otras veces, los valores que figuran en las ta- 
blas no son producto de determinaciones directas sino in- 
directas; tal es el caso de la proteína bruta, cuyo valor se 
obtiene multiplicando el nitrógeno total por un factor de 
conversión. También puede suceder que aún no exista una 
definición consensuada del nutriente, como es el caso de 
la fibra alimentaria. Por último, debe tenerse en cuenta 
que las definiciones de los nutrientes y sus factores de co- 
rrección pueden variar en función de los avances y de la 
aparición de nuevas necesidades en diferentes campos 
científicos. 

Idealmente, las tablas de composición de alimentos de- 
ben ofrecer información de los nutrientes que incluyen y 
de los métodos analíticos, métodos de estimación y facto- 
res de cálculo utilizados para la obtención de los valores de 
composición. A continuación se exponen los aspectos más 
importantes que deben considerarse con relación a los nu- 
trientes. 


Los métodos analíticos para determinar el agua de los ali- 
mentos están bien establecidos y son aceptables para fines 
nutricionales. Por tanto, es conveniente que las tablas de 
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composición de alimentos no utilicen el cálculo por dife- 
rencia (agua igual a 100 menos proteína, lípidos, hidratos 
de carbono disponibles, fibra alimentaria y cenizas) como 
método habitual, aunque puede utilizarse para realizar es- 
timaciones concretas. El contenido de agua puede parecer 
poco interesante a algunos usuarios de tablas de composi- 
ción de alimentos. Sin embargo, esta información es nece- 
saria para calcular recetas o realizar estimaciones con algo- 
ritmos que consideren las pérdidas hídricas durante la 
cocción y también para comparar datos cuando se trabaja 
con varias tablas, especialmente en el caso de los alimen- 
tos que fácilmente tienen pérdidas hídricas importantes. 


Proteína 


Los valores que se incluyen en las tablas de composición 
de alimentos normalmente son de proteína bruta. Estos se 
obtienen determinando el contenido en nitrógeno total 
mediante el método Kjeldhal, y multiplicando este valor 
por un factor de conversión basado en el contenido medio 
en nitrógeno de las proteínas presentes en cada grupo de 
alimentos F;: 


Proteína bruta (g/100 g) = F, (g proteína/g nitró- 
geno) x nitrógeno total (g nitrógeno/100 g) 


Es posible que diferentes tablas de composición de ali- 
mentos no utilicen los mismos factores de cálculo o que, 
en lugar de utilizar factores específicos para cada grupo de 
alimento, se use un factor general: 6,25 g de proteína por 
gramo de nitrógeno total. Cuando la presencia de otros 
compuestos nitrogenados pueda conducir a una sobresti- 
mación de la proteína, se procura determinar el nitrógeno 
proteico y no proteico, usándose el primer valor para el 
cálculo de la proteína. Cualquier método basado en el cál- 
culo con factores no proporciona valores de proteína en el 
estricto sentido bioquímico, sino medidas indirectas, que, 
por otra parte, son suficientemente válidas. 


Lípidos totales 


Estos macronutrientes se denominan lípidos totales, grasa 
total, grasa bruta o, sencillamente, grasa; de las cuatro po- 
sibilidades, la primera es tal vez la más apropiada en el 
ámbito de la nutrición. Dentro de los lípidos totales se in- 
cluyen los acilglicéridos, glucosilacilglicéridos, fosfoglicé- 
ridos, esfingolípidos, ceras y lípidos no saponificables como 
los terpenos (carotenoides, vitaminas A, E y K) y los este- 
roides. “Iambién pueden encontrarse ácidos grasos libres, 
pero en cantidades poco significativas. La principal fuente 
lipídica de energía metabolizable son los triacilglicéridos. 
Los ácidos grasos pueden figurar en las tablas de composi- 
ción de alimentos individualmente o agrupados en satura- 
dos, monoinsaturados y poliinsaturados. Es importante te- 
ner en cuenta que la suma aritmética de los valores de 
ácidos grasos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados 
no equivale al valor de la grasa total, pues la fracción grasa 
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de los alimentos contiene otros compuestos lipídicos, si 
bien siempre en menor cuantía que los ácidos grasos. 


Hidratos de carbono 


Estos macronutrientes pueden clasificarse utilizando cri- 
terios químicos y fisiológicos. Así, es posible diferenciar 
entre sacáridos digestibles y no digestibles. Entre los pri- 
meros están los monosacáridos (glucosa, fructosa), disacá- 
ridos (lactosa, sacarosa) y polisacáridos (dextrinas, almi- 
dón, glucógeno), que son digeridos y absorbidos en el 
intestino delgado. Entre los no digestibles se encuentran 
los que no pueden ser hidrolizados por las enzimas diges- 
tivas, si bien son fermentados por la microflora intestinal: 
oligosacáridos, almidón resistente y polisacáridos no ami- 
láceos (PNA). Los PNA incluyen celulosa, hemicelulosa, 
pectina, gomas y mucílagos. Los PNA, el almidón resis- 
tente y la lignina forman la fracción conocida como fibra 
alimentaria total. 

Para la fibra es posible encontrar otras denominacio- 
nes diferentes, tales como fibra cruda, fibra alimentaria, fi- 
bra soluble, fibra insoluble, etc. Existe una cierta confu- 
sión debido a que la fibra alimentaria no tiene una entidad 
química concreta, sino que se trata de un grupo de com- 
puestos de origen vegetal que tienen ciertos efectos fisio- 
lógicos (aceleración del tránsito intestinal, capacidad de 
absorción, etc.) más o menos comunes, aunque esto ten- 
dría que matizarse. Algunos de los métodos para cuantifi- 
car la fibra no son equivalentes, y el usuario ha de tener 
muy claro qué «tipo» de fibra alimentaria le interesa y ase- 
gurarse de que ésta concuerda con la denominación y la 
definición para la fibra incluidas en las tablas. 


Minerales 


La información de las tablas de composición de alimentos 
sobre macrominerales (calcio, fósforo, sodio, potasio y 
magnesio) y ciertos microminerales (hierro total, cinc, co- 
bre, selenio, manganeso y flúor) suele ser correcta, ya que 
existen métodos fiables de análisis en los alimentos. No 
existen aún métodos analíticos totalmente adecuados para 
otros minerales como el arsénico, el cromo, el yodo, el si- 
licio, el estaño, el vanadio, el cobalto y el molibdeno, y en 
tales casos debe tenerse cierta precaución con los datos. 


Vitaminas 


Se utiliza el término «vitaminas» para denominar a unos 
componentes químicos esenciales para ciertas actividades 
fisiológicas, los cuales, por definición, deben estar en la 
dieta en cantidades muy pequeñas. Una actividad vitamí- 
nica determinada puede deberse a diversos compuestos 
químicos activos llamados vitámeros. Los métodos analíti- 
cos actuales intentan cuantificar por separado los diferen- 
tes vitámeros presentes en los alimentos y determinar la 
actividad vitamínica total a partir de la actividad de cada 
vitámero. 
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Un ejemplo ilustrativo puede ser el caso de la actividad 
de la vitamina E en los alimentos. Existen ocho tipos de vi- 
támeros diferentes con actividad de vitamina E: cuatro to- 
coferoles (a-tocoferol, f-tocoferol, y-tocoferol y 0-tocofe- 
rol) y cuatro tocotrienoles (a.-tocotrienol, f-tocotrienol, 
y-tocotrienol y S-tocotrienol). “lodos estos compuestos 
presentan una actividad vitamínica diferente. El contenido 
total de vitamina E normalmente se expresa como miligra- 
mos de equivalentes de a-tocoferol por 100 g de alimen- 
to. En la tabla 7-2 se proporciona un ejemplo de cálculo 
de la actividad vitamínica en un alimento en concreto uti- 
lizando los factores de conversión pertinentes. 


Energía metabolizable 


Las tablas de composición de alimentos suelen proporcio- 
nar un valor de energía metabolizable para cada alimento. 
Este valor se calcula a partir del contenido en proteínas, hi- 
dratos de carbono y lípidos del alimento, aplicando unos 
factores de cómputo energético. El etanol, los ácidos orgá- 
nicos (acético, málico, cítrico, láctico, quínico) y los polial- 
coholes también pueden aportar energía metabolizable. La 
fibra alimentaria puede considerarse también en el cálculo 
de aporte energético. Diferentes tablas de composición de 
alimentos pueden utilizar distintos factores de cómputo 
energético o es posible que, por ejemplo, algunas incluyan 
los ácidos orgánicos al calcular la energía metabolizable 
mientras que otras no. Este tema merece un tratamiento 
más profundo del que corresponde a este capítulo, pero si 
se desea profundizar en ello, la bibliografía y los recursos 
listados en la tabla 7-3 ofrecen documentación al respecto. 


Porción comestible 


A menos que se indique lo contrario, los datos de compo- 
sición que figuran en estas tablas se refieren a la composi- 
ción de la porción comestible de los alimentos. Sin embar- 
go, para el caso de que se disponga del peso de los 
alimentos en bruto, las tablas de composición de alimen- 
tos suelen ofrecer un factor de porción comestible que se sitúa 


entre 0 y 1. Para calcular la porción comestible, debe mul- 
tiplicarse el peso bruto por este factor: 


250 (g de alimento bruto) x 0,8 (factor de porción 
comestible) = 200 (g de porción comestible) 


En determinadas circunstancias la porción comestible 
es variable, dependiendo de los hábitos alimentarios o de 
factores culturales (p. ej., las manzanas pueden ingerirse 
con o sin piel). Es preciso que las tablas de composición de 
alimentos incluyan dentro de su descripción los detalles 
acerca de la parte que se considera no comestible. 


EXPRESIÓN DE LOS VALORES 


Las unidades y formas de expresión utilizadas para los va- 
lores que aparecen en las tablas de composición de alimen- 
tos expresan la concentración de nutrientes para cada uno 
de los alimentos. Estas concentraciones pueden expresar- 
se de diferentes formas y no necesariamente deben coinci- 
dir entre las diferentes tablas existentes. Para un mismo 
nutriente, las unidades y los modos de expresión pueden 
variar entre las diferentes tablas de composición de ali- 
mentos, e incluso dentro de una misma tabla. Con el fin de 
evitar posibles errores, es muy importante que tanto la de- 
finición del nutriente como su forma de expresión estén 
claramente definidas y el usuario sepa cómo interpretarlas. 
El uso de determinados modos de expresión implica tam- 
bién el uso de determinados factores de conversión de nu- 
trientes. Podemos encontrar ejemplos de estos casos en las 
vitaminas. Para calcular la actividad total de vitamina E en 
un alimento y expresarla en equivalentes de a.-tocoferol es 
preciso multiplicar la cantidad presente de cada vitámero 
por un factor que expresa la actividad del vitámero en re- 
lación con la actividad del a-tocoferol (v. tabla 7-2). 

Otro ejemplo se puede encontrar en el uso de factores 
de conversión para los ácidos grasos. Los datos analíticos 
para los ácidos grasos suelen expresarse como «gramos de 
ácido graso por 100 g del total de ácidos grasos». Para 


Tabla 7-2. Ejemplo de cálculo de actividad total de una vitamina (en este caso, vitamina E) presente en un alimento 


Vitámero de vitamina E (mg/100 g p.c.) 


a-tocoferol 
B-tocoferol 
y-tocoferol 
S-tocoferol 
a-tocotrienol 
B-tocotrienol 


y-tocotrienol 


Actividad vitamina E (mg eq a-toc/100 g p.c.) 


p.c., porción comestible; eq a-toc, equivalentes de a-tocoferol. 
Datos extraídos de Scherz y Senser (1994). 


Actividad relativa a a-tocoferol 


Aceite de soja (mg/100 y p.c.) Aceite de soja (mg eq a-toc/100 y p.c.) 
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Tabla 7-3. Algunas de las principales direcciones de internet 
que ofrecen recursos de posible interés para el usuario de tablas 
de composición de alimentos 


INFOODS 
http://www.fao.org/infoods/index_en.stm 


La Red Internacional de Sistemas de Datos de Alimentos (INFOODS) está 
auspiciada actualmente por la FAO y la UNU. En su página web puede 
encontrarse abundante material de soporte para quien tenga que trabajar 
con tablas de composición de alimentos: directorios internacionales de 
tablas de composición de alimentos, estándares para el manejo de datos, 
así como publicaciones gratuitas en formato electrónico incluyendo la 
monografía de Greenfield y Southgate, una obra fundamental en este campo 


EuroFIR 
http://www. eurofir.net 


EuroFIR es una Red Europea de Recursos de Información sobre Alimentos 
financiada por el VI Programa Marco. Su objetivo principal es la 
coordinación de los trabajos que a nivel nacional se llevan a cabo en 
Europa y el desarrollo de estándares que faciliten el intercambio de datos 
entre países europeos. Uno de los resultados que se pretende conseguir 
es la creación de una plataforma común de acceso mediante internet a 
las bases de datos de composición de alimentos europeas 


Nutrient Data Laboratory 
http://www.ars.usda.gov/ba/bhmrc/ndl 


Organismo dependiente del Servicio de Investigación Agrícola del 
Departamento de Agricultura de Estados Unidos que se encuentra a cargo 
de la base de datos de composición de alimentos norteamericana. Ofrece 
abundante información: bases de datos de nutrientes y compuestos 
bioactivos, publicaciones, etc. 


Danish Food Databank 
http://www.foodcomp.dk/fcdb_default.asp 


Actualmente es la mejor página web sobre composición de los alimentos en 
Europa. Ofrece abundante información sobre composición de alimentos 
en un formato que sigue bastante fielmente los estándares establecidos 
en Europa hasta la fecha. Contiene enlaces con las principales tablas de 
composición de alimentos europeas y mundiales 


LanguaLl 
http://www.langual.org/Default.asp 


LanguaL es un sistema estándar para describir alimentos que permite 
superar barreras idiomáticas, culturales o normativas. En su página de 
enlaces ofrece recursos de diferentes tipos útiles para quienes tengan 
que enfrentarse a la búsqueda y recopilación de datos de composición de 
alimentos 


BASIS 
http://www.foodcomp.dk/basis/ 


El proyecto BASIS (Sistema de Información de Sustancias Bioactivas 
presentes en Alimentos vegetales) es una acción concertada bajo el marco 
de la acción FAIR de la Unión Europea. Su objetivo principal es el 
desarrollo de un sistema de información en sustancias bioactivas 
presentes en plantas comestibles. En su página web pueden encontrarse 
enlaces de interés sobre el tema y sobre sustancias de interés toxicológico 


InformAll 
http://foodallergens.ifr.ac.uk/ 


Se trata de una base de datos desarrollada con financiación de la Unión 
Europea (v. www.informall.eu.com) que se puede consultar a través de 
internet. El objetivo del proyecto es ofrecer información fiable sobre los 
alimentos alergénicos 


transformar esta expresión en «gramos de ácido graso por 
100 g de alimento», es necesario conocer la cantidad total 
de lípidos en el alimento y un factor de conversión de áci- 
dos grasos que puede ser diferente según las tablas usadas. 
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TIPOS DE VALORES 


En las tablas de composición de alimentos es posible dis- 
tinguir entre diferentes tipos de valores que expresan la 
concentración de nutrientes en los alimentos: 


1. Valores numéricos: son aquellos valores que expresan las 
concentraciones de los nutrientes en los alimentos. 

2. Valores traza: estos valores aparecen habitualmente codi- 
ficados como «tr.» en las tablas de composición de ali- 
mentos. Indican que el nutriente está presente en los 
alimentos pero en cantidades no cuantificables o nutri- 
cionalmente no significativas. Para poder realizar cálcu- 
los con los valores traza suelen sustituirse por el valor 
cero, aunque existen también otras estrategias al respec- 
to, tales como considerar el límite de cuantificación o 
bien el límite a partir del cual se considera un valor como 
traza y multiplicarlo por un factor de corrección que sue- 
le ser 0,5 o bien 0,71. Esta sustitución sólo debe realizar- 
se a efectos de cálculo y siempre debe quedar documen- 
tado que el valor que aparece con la cifra cero o la cifra 
calculada es en realidad un valor señalado como «tr.». 

3. Valores cero: indican que el nutriente no se halla en el 
alimento o está en cantidades no detectables. 

4. Valores desconocidos: son aquellos para los cuales no se 
dispone de información. En ningún caso debe inter- 
pretarse que son valores poco importantes y que pue- 
den sustituirse automáticamente por el valor cero. 


UTILIZACIÓN DE LAS TABLAS DE COMPOSICIÓN 
DE ALIMENTOS EN NUTRICIÓN CLÍNICA 


Las tablas de composición de alimentos son una herra- 
mienta necesaria en diferentes ámbitos, entre ellos, la prác- 
tica clínica. No obstante, debe tenerse en cuenta que la uti- 
lización óptima de las tablas de composición de alimentos 
se encuentra en el análisis nutricional de la ingesta de po- 
blaciones, o bien de uno o unos pocos individuos durante 
un largo período de tiempo. La razón es que los datos in- 
cluidos son representativos de lo habitualmente consumido 
por la población de un país o región determinados, pero no 
se puede pretender que reflejen con exactitud la composi- 
ción de una muestra concreta de alimento. Si las tablas de 
composición de alimentos se utilizan, por ejemplo, para va- 
lorar la ingesta de un día, entonces los resultados deben 
considerarse como aproximaciones a los valores reales, con 
un grado importante de incertidumbre. Esto no supone un 
problema en la mayoría de casos, siempre que se tenga en 
cuenta cuando se interpretan los resultados. 

Para asegurar una correcta utilización de las tablas de 
composición de alimentos, el usuario debe realizar correc- 
tamente las siguientes tareas: 


1. Definir claramente sus necesidades. 
2. Seleccionar las tablas de composición de alimentos en 
función de las necesidades. 
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3. Si fuera necesario, consultar otras fuentes para com- 
pletar la información. 
4. Manejar correctamente los datos. 


NECESIDADES EN NUTRICIÓN Y DIETÉTICA 
CLÍNICA 


Las aplicaciones de las tablas de composición de alimentos 
en nutrición y dietética clínica pueden ser diversas y, por 
tanto, las necesidades que deben cubrirse también lo se- 
rán. En general, las tablas de composición de alimentos se 
utilizan para la evaluación y planificación de dietas. La 
planificación de dietas en nutrición y dietética clínica sue- 
le concretarse en la planificación de menús hospitalarios o 
institucionales, o bien en la prescripción de dietas a pa- 
cientes. Las dietas pueden ser restrictivas o controladas, 
dietas en las que se intenta incrementar la presencia de un 
nutriente o componente, o bien dietas con características 
especiales (p. ej., con texturas determinadas). “Tales dietas 
deben diseñarse intentando que afecten lo mínimo al res- 
to de componentes y conseguir así que sean nutricional- 
mente equilibradas en la medida de lo posible. La investi- 
gación en nutrición clínica también tiene unas necesidades 
concretas con relación a las tablas de composición de ali- 
mentos, y cada vez demanda más y mejor información 
acerca de la presencia de compuestos bioactivos en ali- 
mentos que pueden ser de interés clínico. Es bastante útil 
definir las necesidades en función de los tres componentes 
más básicos en las tablas de composición de alimentos: la 
lista de alimentos, la lista de nutrientes y los valores de 
composición que se ofrecen. Naturalmente, cada usuario 
debe decidir cuáles son las necesidades que debe cubrir, 
pero es posible ofrecer algunas orientaciones generales 
que den indicaciones del tipo de razonamiento que hay 
que seguir. 


Planificación de menús hospitalarios 


La planificación de menús hospitalarios permite propor- 
cionar menús nutricionalmente equilibrados (dietas basa- 
les) y adaptados, si es necesario, a las situaciones específi- 
cas de los pacientes (dietas terapéuticas). En este último 
caso, el diseño de estos menús debe afrontar las situacio- 
nes clínicas habituales: diabetes, hipertensión, enfermeda- 
des renales, disfunciones del aparato digestivo, etc. En 
consecuencia, el usuario necesitará al menos disponer de 
buenos datos de composición en nutrientes para los que 
haya establecidas unas recomendaciones nutricionales ofi- 
ciales o unas recomendaciones efectuadas por sociedades 
científicas. Es deseable, aunque no siempre imprescindi- 
ble, disponer también de información para aquellos nu- 
trientes no incluidos en los dos grupos anteriores, pero 
para los cuales estén establecidas sus cantidades mínimas o 
máximas en determinadas situaciones clínicas gracias a la 
información científica disponible. La lista de alimentos 
tiene que ser lo más extensa posible e incluir los alimentos 


de consumo habitual por parte de la población, pero no es 
vital una presencia importante de alimentos de marca o de 
determinados grupos, como, por ejemplo, los alimentos 
preparados, los aperitivos o la bollería. Es importante que 
el usuario se asegure de que los alimentos suministrados 
por los proveedores y utilizados en la cocina hospitalaria 
no difieren significativamente de los alimentos incluidos 
en la base de datos. Esto puede suceder en alimentos como 
el pescado (sus denominaciones comerciales suelen ser 
confusas) o los cortes de carne. 

La composición nutricional de recetas debe calcularse, 
siempre que sea posible, teniendo en cuenta los cambios 
producidos por los tratamientos culinarios. Para poder ha- 
cerlo es necesario disponer de información acerca de los 
factores de rendimiento y cambio por cocción para reali- 
zar los ajustes necesarios en el cálculo de las recetas (v. 
anexo 5). 

En el diseño de los menús hospitalarios es posible ase- 
gurar un perfil nutricional adecuado en un período de 
tiempo de entre 2 y 3 semanas, y para no cometer errores 
importantes es necesario seguir las indicaciones anterio- 
res. Sin embargo, no es práctico ajustar la combinación de 
alimentos para querer llegar a una exactitud matemática 
en el diseño del menú diario. El usuario no debe olvidar 
que los números incluidos en las tablas de composición 
siempre llevan asociada una variabilidad que sólo se redu- 
ce cuando consideramos series largas de menús. 


Prescripción de dietas 


La prescripción de dietas tiene que afrontar una diversidad 
de casos que obliga necesariamente a disponer de más in- 
formación sobre composición de alimentos. Puede ser una 
prescripción orientada a un período de tiempo largo (p. 
ej., un enfermo renal) o bien para un momento concreto 
(p. ej., las dietas previas a un test diagnóstico). En el pri- 
mer caso, es más importante incluso disponer de mucha 
información para una lista larga de alimentos, ya que se in- 
tentará proporcionar al paciente la máxima variedad posi- 
ble en su alimentación. En el segundo caso, este aspecto 
adquiere menor importancia, ya que no se trata de dietas 
que deban seguirse durante un largo período de tiempo. 

En general, se necesitará disponer de información so- 
bre el máximo número posible de nutrientes y alimentos. 
En algunos casos incluso puede ser necesario disponer de 
información sobre compuestos considerados como no nu- 
trientes (p. ej., los fitoesteroles) o tener información de- 
tallada sobre alimentos de marca. Las necesidades de infor- 
mación y de cálculo pueden ser muy diversas y es el propio 
usuario quien debe analizarlas. Pueden variar desde la sen- 
cilla información de ausencia/presencia de un componente 
(p. ej., el gluten) para elaborar listas de alimentos permiti- 
dos y no permitidos, hasta información de composición 
muy detallada (p. ej., contenido en electrólitos) que tenga 
en cuenta los cambios por cocción para elaborar dietas muy 
bien ajustadas (p. ej., para enfermos renales). 
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Investigación 


La investigación en nutrición clínica es la actividad que 
suele demandar un mayor nivel de información y de exac- 
titud de los datos de composición. En casos extremos pue- 
de ser necesaria una extensa recopilación de datos de com- 
posición publicados o, incluso, la determinación de la 
composición de los alimentos consumidos en el grupo de 
individuos bajo estudio mediante análisis químicos. Para la 
mayor parte de los nutrientes incluidos en los estudios clí- 
nicos suele encontrarse información en tablas de composi- 
ción de alimentos o bien en artículos científicos, aunque 
existen algunos nutrientes para los que todavía se dispone 
de poca información: ácidos grasos individuales, vitamina 
K, hierro hemo-cromo, entre otros. En el caso de España, 
se dispone de información muy limitada sobre el conteni- 
do de vitaminas en alimentos de nuestro mercado. Del 
mismo modo que la demanda de información es más alta 
cuando se realiza una investigación en nutrición clínica, el 
manejo de esta información también tiene que ser más exi- 
gente con la finalidad de asegurar que las estimaciones de 
ingesta de nutrientes no introduzcan sesgos importantes. 
En este sentido, el usuario debe ser especialmente escru- 
puloso con la identificación de los alimentos, la identifica- 
ción de los nutrientes, la adecuada utilización de los mo- 
dos de expresión de los datos, los factores de cálculo 
asociados y los algoritmos para el cálculo de recetas. 

En los últimos años se ha producido un creciente inte- 
rés por los compuestos no nutricionales con efectos sobre 
el organismo, especialmente debido al desarrollo de los 
llamados «alimentos funcionales». Estos compuestos 
bioactivos pueden ser de tipo muy diverso (carotenoides, 
terpenos, flavonoides, isoflavonas, fitoesteroles, indoles, 
organosulfitos, etc.) y su número se incrementa día a día. 
Aunque existen algunas BDCA que ofrecen datos al res- 
pecto, la mayoría de veces resulta muy difícil conseguir in- 
formación sobre la presencia de estos compuestos en los 
alimentos, y a menudo debe realizarse una recopilación de 
datos publicados complementándola, si se dispone de fi- 
nanciación, con análisis químicos. 


SELECCIÓN DE LAS TABLAS DE COMPOSICIÓN 


Una vez definidas las necesidades del usuario, puede ini- 
ciarse la búsqueda de la tabla de composición de alimentos 
más adecuada a las tareas que deben afrontarse. Las tablas 
de composición de alimentos pueden localizarse fácilmen- 
te a través de internet, ya sea a través de los motores de 
búsqueda generales, a través de los catálogos de bibliotecas 
y bases de datos documentales, o bien a través de directo- 
rios publicados por ciertos organismos (v. INFOODS 
en la tabla 7-3). Es siempre recomendable examinar la ta- 
bla de composición de alimentos previamente a su com- 
pra, ya sea visitando alguna biblioteca universitaria que 
disponga de ellas, librerías especializadas, o bien recaban- 
do información de colegas o especialistas en datos de com- 
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posición de alimentos. Esta recopilación previa de infor- 
mación es fundamental y no debe obviarse antes de tomar 
la decisión de compra. Además, las tablas deben someter- 
se siempre a un examen por parte del usuario para averi- 
guar hasta qué grado cumplen los criterios mínimos para 
su utilización en nutrición (tabla 7-4). 

Lógicamente, debe darse prioridad a las tablas de com- 
posición de alimentos nacionales, ya que nos ofrecerán da- 
tos para los alimentos de consumo más habitual en la po- 
blación de interés. Sin embargo, no hay que descartar la 
utilización de tablas de composición de alimentos extran- 
jeras, bien porque sea la única posibilidad de obtener los 
datos que necesitamos (aunque, como se comentará más 
adelante, esto debe hacerse con sumo cuidado), bien por- 
que la población bajo estudio sea inmigrante y conserve 
buena parte de sus usos alimentarios de origen. A partir de 
este punto, todo depende de las necesidades establecidas 
previamente por el usuario, esto es, la lista de alimentos y 
nutrientes que precisa cubrir y los requisitos para los valo- 
res de composición. En este último caso es preciso consi- 
derar, como se ha comentado anteriormente, si la exacti- 
tud que pueden ofrecer los datos de composición extraídos 
de las tablas será suficiente para cumplir los objetivos del 
estudio. En caso de que no sea así, tal vez se tenga que 
plantear la posibilidad de realizar análisis directos. 

Es importante asegurarse de que la tabla de composi- 
ción de alimentos disponga de la información auxiliar ne- 
cesaria para asegurar su uso correcto; por ejemplo, que in- 
cluya los datos necesarios para poder recalcular, si así se 
desea, las recetas (ingredientes, cantidades, factores de 
cambio, etc.), los factores de conversión utilizados, índices 
de alimentos, etc. Un excelente ejemplo sobre documen- 
tación de estos aspectos se puede encontrar en la tabla de 
composición de alimentos británica. 

A pesar de todas estas consideraciones, a menudo no 
es posible encontrar una tabla de composición de alimen- 
tos que satisfaga todas nuestras necesidades. Puede suce- 
der que no cubra toda la lista de alimentos que necesita- 


Tabla 7-4. Lista de criterios que deben cumplir las tablas 
de composición de alimentos para su utilización en nutrición 


+ Los datos deben ser representativos de lo habitualmente consumido 

+ Los datos deben ser de una calidad analítica válida? 

+ La lista de alimentos debe ser extensa 

+ La lista de nutrientes debe ser extensa 

+ Las descripciones de los alimentos deben ser claras 

+ Los datos deben expresarse de un modo coherente y sin ambigiiedades* 


+ Los orígenes de los datos deben proporcionarse al nivel del valor del nu- 
triente 

+ Las tablas y bases de datos deben ser fáciles de usar 

+ El contenido de las diferentes bases de datos debe ser compatible 

+ Las bases de datos deben tener pocos valores desconocidos 


2Los valores calculados, imputados, etc. sólo deberían incluirse cuando los datos analíticos 
no están disponibles. Es preciso demostrar que los métodos analíticos son fiables y que 
se han llevado a cabo correctamente. 

£Las unidades, modos de expresión y los factores de conversión y cálculo tienen que estar 
bien establecidos y documentados. 

Según Greenfield y Southgate, 2003. 
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mos, otras veces la lista de nutrientes no es suficiente, o 
también es posible que haya valores desconocidos que sea 
necesario completar. En cualquiera de los tres casos el 
usuario se verá obligado a recurrir a otras tablas de com- 
posición de alimentos o bien a otras fuentes de informa- 
ción diferentes. Si recurre a otras tablas tendrá que volver 
a aplicar las recomendaciones anteriores, teniendo espe- 
cial cuidado en realizar correctamente las corresponden- 
cias entre los alimentos de las dos tablas de composición 
de alimentos para no cometer errores en la asignación de 
datos de composición, en identificar bien los nutrientes 
que se van a tratar y en realizar las oportunas conversio- 
nes si resultara que los datos de composición de las dife- 
rentes tablas no vienen expresados en las mismas unida- 
des o formas de expresión. Las correspondencias entre 
alimentos pueden llegar a ser más complicadas de lo que 
parece, en especial si la tabla suplementaria es extranjera 
y está en otro idioma. “Todas las operaciones que se reali- 
cen para completar la tabla de composición de alimentos 
principal deben quedar bien documentadas para que pue- 
dan revisarse más adelante o para explicar conveniente- 
mente el tratamiento de los datos cuando se publiquen los 
resultados. 


OTRAS FUENTES DE DATOS DE COMPOSICIÓN 
DE ALIMENTOS 


Es posible que el usuario, aun haciendo una búsqueda ex- 
haustiva, no consiga encontrar una tabla de composición 
de alimentos que le ofrezca los datos de composición para 
un nutriente o componente que necesita. En tal caso sólo 
queda la posibilidad de recopilar los datos o realizar los 
análisis químicos correspondientes. Este segundo caso 
queda fuera del marco del presente capítulo, pero puede 
consultarse la información que está disponible en internet 
(v. tabla 7-3), especialmente la obra de Greenfield y 
Southgate. 

La recopilación de datos de otras fuentes implica un 
auténtico trabajo de compilación de datos de composi- 
ción, más complicado cuanto más extensa sea: no es lo 
mismo recopilar algunos datos para completar unos 
cuantos valores desconocidos que realizar la compilación 
de un nutriente o componente para una lista de centena- 
res de alimentos. La persona a cargo deberá disponer de 
una cierta formación previa y tendrá que seguir una pla- 
nificación rigurosa. Debe establecerse un protocolo de 
trabajo que indique los pasos y operaciones que hay que 
llevar a cabo. Este documento obligará a realizar una re- 
flexión previa sobre toda una serie de cuestiones, empe- 
zando por la capacitación y las posibilidades de afrontar 
la tarea, con lo cual se ahorrará mucho tiempo en los tra- 
bajos posteriores. Para planificar y redactar este protoco- 
lo es imprescindible consultar la bibliografía principal y 
contar, si es posible, con el asesoramiento de un colega 
con experiencia en la compilación de datos de composi- 
ción de alimentos. 


Las principales fuentes de datos de composición de ali- 
mentos que pueden servir para completar los datos de nues- 
tra tabla de composición de alimentos son las siguientes: 


1. Artículos publicados en revistas científicas del campo 
de las ciencias de los alimentos, la nutrición o las cien- 
cias agrícolas. 

2. Libros y monografías. 

3. Literatura gris (informes, memorias, tesis doctorales, 
trabajos de final de carrera). 

4. Empresas o laboratorios. 

Métodos de cálculo y estimación diversos, incluyendo 

el cálculo de recetas. 


un 


De estas fuentes no tan sólo deben extraerse los datos 
de composición, sino también toda la información que los 
acompaña y que puede ser necesaria para el posterior tra- 
tamiento de los datos y la documentación: descripción 
completa del alimento, protocolo de muestreo, métodos 
analíticos, formas de expresión, factores de cálculo, etc. En 
el caso de utilizar métodos de estimación o cálculo, debe- 
rán anotarse el razonamiento seguido o bien el algoritmo 
y los factores de ajuste utilizados. Naturalmente, el resul- 
tado final de nuestro trabajo de compilación intentará 
cumplir los criterios para tablas de composición de ali- 
mentos de aplicación en nutrición (v. tabla 7-4). La docu- 
mentación siempre se conservará para posteriores publi- 
caciones o revisiones del estudio. Existen diversas fuentes 
bibliográficas que ofrecen orientaciones para la adecuada 
documentación de los datos de composición. 


MANEJO DE LOS DATOS DE COMPOSICIÓN 
DE LOS ALIMENTOS 


Los principales puntos que hay que considerar cuando se 
utilizan tablas de composición de alimentos se resumen en 
la tabla 7-5. Sin embargo, hay algunos aspectos que mere- 
cen comentarios adicionales. 

Como ya se ha señalado, la tabla de composición de 
alimentos que se utilice para calcular la ingesta de nutrien- 
tes o componentes deberá completarse para evitar que 
existan valores desconocidos dentro de la matriz de datos. 
A veces estos valores desconocidos pueden tolerarse cuan- 
do el alimento en cuestión contribuye muy poco a la in- 
gesta total del nutriente o componente. Sin embargo, el 
usuario de las tablas de composición de alimentos ha de 
obtener evidencias sólidas de que esto es así (p. ej., estu- 
diando la distribución del nutriente o componente en ali- 
mentos similares). 

El primer paso para proceder a los cálculos de ingesta 
de nutrientes o componentes es establecer las correspon- 
dencias entre los alimentos registrados como consumidos 
por parte de los individuos con los alimentos de las tablas 
de composición de alimentos. Esta operación precisa una 
adecuada descripción con todos los detalles necesarios 
tanto en la tabla de composición de alimentos como en los 
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Tabla 7-5. Errores más frecuentes en el uso de las tablas 
de composición de alimentos 


+ No se han registrado suficientes detalles descriptivos sobre los alimentos 
(p. ej., el método de cocción o procesado) 

+ No se ha anotado qué tipo de grasas y aceites se utilizan 

+ No se han anotado las unidades en que se han medido las cantidades de 
alimentos 

+ No se ha anotado si las cantidades de alimentos se refieren al peso en 
bruto o sólo la porción comestible 

+ Uso de datos sobre nutrientes en alimento crudo para alimentos cocina- 
dos 

+ Uso de datos de ácidos grasos por 100 g del total de ácidos grasos en lu- 
gar de ácidos grasos por 100 g de alimento o uso de un factor de conver- 
sión incorrecto 

+ No se tienen en cuenta las pérdidas o ganancias de agua o grasa cuan- 
do se calcula la composición de un plato cocinado a partir de una receta 

+ No se tienen en cuenta las pérdidas vitamínicas y de minerales cuando se 
calcula la composición de un plato cocinado a partir de una receta 

+ No se han definido adecuadamente los nutrientes que interesan, de ma- 
nera que se mezclan valores que en realidad corresponden a nutrientes 
diferentes 

+ No se incluyen los compuestos precursores cuando se calcula la ingesta 
de vitamina A 

+ Para un mismo nutriente, se mezclan valores expresados en diferentes 
unidades (especialmente en el caso de determinadas vitaminas) 

+ Se adjudica el valor cero a los valores desconocidos 


Modificada de Holland et al. (1991). 


registros de consumo de alimentos. Cualquier duda al res- 
pecto o cualquier asignación que se realice a un alimento 
«similar» debe quedar convenientemente registrada para 
su posterior revisión. 

Cuando se proceda a realizar los cálculos, es necesario 
tener muy en cuenta la compatibilidad entre las unidades 
usadas en la tabla de composición de alimentos y las uni- 
dades usadas en el registro de consumo de alimentos; es 
frecuente, por ejemplo, que los volúmenes de líquidos se 
registren utilizando unidades de volumen, mientras que 
los datos de composición suelen venir referidos a unidades 
de masa. En caso de necesidad, deben efectuarse las con- 
versiones necesarias usando las correspondientes densida- 
des de los líquidos. 

Algunos datos incluidos en las tablas de composición 
de alimentos no son directamente analíticos, sino que se 
han generado a partir de un proceso de cálculo en el cual 
sí participaban valores analíticos. Este es el caso de la 
energía, la proteína o las actividades de algunas vitaminas 
(vitamina A, vitamina E, etc.). El usuario tiene que estar 
seguro de que el procedimiento para calcular estos valores 
se ajusta a sus necesidades y, en caso contrario, recalcular 
los factores de la manera que le convenga; por ejemplo, si 
a un usuario le interesa incluir los ácidos orgánicos, los po- 
lialcoholes o la fibra en el cómputo energético, segura- 
mente tendrá que recalcular los valores ofrecidos por la ta- 
bla de composición de alimentos, ya que muy a menudo se 
calculan a partir del contenido de hidratos de carbono, 
proteína, grasa y alcohol. 

Cuando la composición de las recetas viene calculada 
ya en la tabla de composición de alimentos es posible que 
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la lista de ingredientes, las cantidades o los métodos de 
cocción no se ajusten a las habituales en la población so- 
metida a estudio. En tal caso, se tendrán que recalcular 
para evitar la introducción de sesgos. Como es natural, 
para determinar este punto es imprescindible que la tabla 
de composición de alimentos documente las recetas in- 
cluidas en su lista de alimentos (ingredientes, cantidades y 
modo de preparación). 

A los profesionales de la nutrición y dietética clínica les 
suele resultar útil que las tablas incluyan ayudas para loca- 
lizar alimentos que cumplan ciertas características en su 
composición (p. ej., listas de alimentos ordenados según la 
concentración de un componente o bien listas de equiva- 
lencias para localizar alimentos con un perfil nutricional 
parecido). Sin embargo, estas ayudas adquieren verdadera 
relevancia cuando se trabaja con programas de análisis nu- 
tricional, como se comentará más adelante. 


BASES DE DATOS DE COMPOSICIÓN DE 
ALIMENTOS Y PROGRAMAS INFORMATICOS 
DE ANALISIS NUTRICIONAL 


Aunque las tablas de composición de alimentos continú- 
an siendo una herramienta imprescindible para los profe- 
sionales del ámbito de la nutrición y la dietética, la utili- 
zación de BDCA se ha extendido rápidamente en los 
últimos años. Son más fáciles de manejar usando los pro- 
gramas adecuados y son fáciles de enviar como ficheros 
informáticos a través de internet. Todas las consideracio- 
nes expuestas en este capítulo en referencia a las tablas de 
composición de alimentos son aplicables a las BDCA (v. 
tabla 7-4). El principal problema es que las bases de datos 
no suelen incluir la documentación que siempre debe 
acompañar a los datos de composición de alimentos y que 
permite determinar al usuario cuáles son las característi- 
cas de la BDCA. A menudo, ni siquiera aparecen las uni- 
dades en que vienen expresados los valores. El usuario 
debe ser igual de exigente con las BDCA que con las ta- 
blas de composición de alimentos y solicitar al proveedor 
de la BDCA toda la información y documentación que 
precise. 

Los programas informáticos de análisis nutricional son 
una herramienta que facilita extraordinariamente las ta- 
reas de manejo y cálculo con BDCA. Hoy en día existen 
numerosos programas de análisis nutricional y el usuario 
deberá averiguar cuál dispone de las funciones que mejor 
se adaptan a sus necesidades, evitando comprar el más ba- 
rato sin antes realizar un análisis de las características de 
los programas disponibles en el mercado. Hay que consi- 
derar también que la validez de los resultados obtenidos 
con estos programas depende básicamente de dos compo- 
nentes del programa: la BDCA y los algoritmos de cálcu- 
lo que se utilicen en diferentes funciones. 

Respecto a la BDCA de los programas informáticos, 
deben aplicarse los mismos criterios utilizados para la 
elección de las tablas de composición de alimentos, su uti- 
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lización y el manejo de los datos de composición (v. tabla 
7-5). Es imprescindible saber de dónde procede la BDCA, 
identificando el origen de cada dato de composición. Los 
valores desconocidos tienen que estar claramente identifi- 
cados y el tipo de gestión que se hace de los valores traza 
bien explicada. Es muy conveniente que el usuario pueda 
introducir datos propios y el programa tiene que facilitar 
una adecuada documentación de estos valores, por ejem- 
plo, incluyendo campos donde introducir las unidades, el 
método de obtención del valor, la fuente de información, 
etc. (tabla 7-6). De este modo el usuario podrá gestionar 
oportunamente aquellos valores que haya tenido que reco- 
pilar él mismo, si éste fuera el caso. 

En segundo lugar, el usuario tiene que estar seguro de 
que todos los algoritmos de cálculo realizados por el pro- 
grama son correctos. El ordenador puede ser infalible en 
los cálculos, pero los resultados sólo serán correctos si los 
algoritmos lo son también. El productor del programa tie- 
ne que facilitar las fórmulas utilizadas en los diferentes al- 
goritmos y referenciarlas bibliográficamente, para que el 
usuario pueda efectuar las comprobaciones que considere 


oportunas. No es extraño que circulen diversas versiones 
de una misma fórmula y que ésta se copie sin más bajo la 
suposición de que es correcta. 

La ventaja más evidente de los programas informáticos 
de análisis nutricional es la facilidad para gestionar datos y 
su potencia de cálculo. Pueden incorporar funciones para 
localizar fácilmente alimentos en función de diferentes ca- 
racterísticas: la pertenencia a un grupo o subgrupo deter- 
minado, el nombre, la concentración de uno o varios nu- 
trientes o componentes, etc. Su potencia de cálculo 
permite realizar pruebas repetidas; por ejemplo, en el di- 
seño de menús, o calcular la composición de recetas a par- 
tir de sus ingredientes utilizando complejos algoritmos 
que tienen en cuenta factores de cambio por cocción. De 
hecho, en este último caso la limitación principal es dispo- 
ner de todos los factores de ajuste necesarios. Sin embar- 
go, todas estas funcionalidades pueden dar la falsa impre- 
sión de que la preparación o los conocimientos del usuario 
no son tan necesarios. Esto puede conducir finalmente a 
graves errores en la obtención de resultados debido a un 
manejo inadecuado de la información. Por otro lado, no 


Tabla 7-6. Ejemplo de datos de composición de alimentos documentados, extraídos de la BDCA del CESNID. 
El método de obtención del dato siempre debe estar documentado por lo menos de manera genérica (campo «TM»), 
aunque es recomendable incluir detalles más precisos (campo «Método») 


Alimento: turrón tipo «Alicante», calidad extra 

Componente IN Unidades 
Cenizas 9/100 g p.c. 
Agua 9/100 g p.c. 
Proteína, total 9/100 g p.c. 
Nitrógeno, total 9/100 g p.c. 
Grasa 9/100 g p.c. 
Hidratos de carbono 9/100 g p.c. 
Ácidos grasos, saturados 9/100 g p.c. 


Acidos grasos, 


monoinsaturados 9/100 g p.c. 


Ácidos grasos, poliinsaturados 9/100 g p.c. 


Acidos grasos, desconocidos 


9/100 g p.c. 
Sodio mg/100 g p.c. 
Potasio mg/100 g p.c. 
Calcio mg/100 g p.c. 
Magnesio mg/100 g p.c. 


Hierro, total mg/100 g p.c. 
Cinc mg/100 g p.c. 
Manganeso 1g/100 g p.c. 


Cobre mg/100 g p.c. 


Método Fuente Notas 


Calcinación 
Estufa 100-105 *C 
(FAO) 
Kjeldahl 
Soxhlet 
Colorimetría 


CGL, capilar 


CGL, capilar 
CGL, capilar 
CGL, capilar 


EAA Análisis por triplicado 
EAA Análisis por triplicado 
EAA Análisis por triplicado 
EAA Análisis por triplicado 


> SN > SN > E v BES 


EAA Fabricantes adheridos o no 
a la denominación específica 


EAA Fabricantes adheridos o no 
a la denominación específica 


EAA Fabricantes adheridos o no 
a la denominación específica 


Fabricantes adheridos o no 
a la denominación específica 


N, número de muestras, DE, desviación estándar; TM, tipo de método (A, analítico; T, calculado con factores; S, calculado por sumación), Método, método analítico o de cálculo (FAO), facto- 
res recomendados por la FAO; CGL, cromatografía de gas-líquido; EAA, espectrofotometría de absorción atómica). Fuente: fuente de la información ([72]: Alimentaria. 1999;36:51-9; [462]: J 


Food Anal. 2000;13:265-73; [136]: Food Chem. 1997;1:611-6). F,, factor de cómputo proteico. 
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hay que olvidar que la interpretación correcta de los resul- 
tados obtenidos con estos programas requiere una prepa- 
ración y una experiencia adecuadas. 


EXACTITUD Y PRECISIÓN DE LAS ESTIMACIONES DE 
INGESTA DE NUTRIENTES REALIZADAS CON TABLAS 
DE COMPOSICIÓN DE ALIMENTOS 


Diferentes investigadores han realizado estudios para 
comparar los resultados obtenidos de la evaluación de la 
ingesta de nutrientes en grupos de población utilizando 
datos procedentes de tablas de composición de alimentos 
o BDCA y datos obtenidos directamente del análisis de los 
alimentos consumidos. En general, se ha comprobado, en 
el caso de los macronutrientes, que las diferencias entre el 
cálculo de ingestas de nutrientes con BDCA y el análisis 
químico directo de los alimentos consumidos en un grupo 
de individuos (hasta unos 10 individuos) o en un solo indi- 
viduo durante varios días es inferior al 10%. Esta diferen- 
cia crece hasta un 20% o más en el caso de nutrientes 
como los lípidos, hierro, sodio, potasio, vitamina C y vita- 
mina A. Las principales razones de estas diferencias se en- 
cuentran en el contenido variable de grasa en la carne y los 
platos compuestos, las diferencias en el contenido de agua 
(que afectan a la concentración del resto de nutrientes), la 
contaminación de metales procedente de cuchillos y uten- 
silios de cocina, la alta variabilidad en el contenido de sal 
de los alimentos procesados o preparados en casa y la alta 
variabilidad en las pérdidas de minerales y vitaminas du- 
rante la preparación y cocción de los alimentos. 

Las diferencias observadas entre valores calculados y 
analizados son importantes cuando se utilizan alimentos o 
recetas, pero tienden a disminuir cuando se utilizan comi- 
das o ingestas diarias, o cuando se incrementa el número 
de días o individuos del estudio. Esto se debe a una reduc- 
ción en la variabilidad de las estimaciones debido al incre- 
mento del número de alimentos computados. Se pone de 
manifiesto la existencia de una variabilidad intrínseca en la 
composición de los alimentos; recordemos que los valores 
de las BDCA son representativos de la población estadís- 
tica de alimentos, pero no de una muestra concreta. Cuan- 
do se incrementa el número de alimentos y el número de 
días del estudio, las diferencias entre valores calculados y 
analizados tienden a disminuir ya que se trata de diferen- 
cias aleatorias. Sin embargo, esta variabilidad en la com- 
posición de los alimentos limita siempre el nivel de exacti- 
tud que puede conseguirse en los cálculos realizados con 
BDCA. Para obtener una buena exactitud en las estima- 
ciones, lo más importante que el usuario debe considerar 
es que: 


1. Los datos que contienen la tablas de composición de 
alimentos no presenten sesgos importantes para nin- 
gún nutriente. Esto se consigue básicamente con datos 
representativos y métodos analíticos adecuados. Por 
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esta razón, es importante que las tablas de composición 
de alimentos documenten su proceso de elaboración. 

2. La utilización de las tablas sea correcta para evitar la 
introducción de sesgos (p. ej., estimando los valores 
desconocidos para evitar infraestimar la ingesta de nu- 
trientes). 


El número de días de registro del consumo de alimen- 
tos necesarios para obtener una precisión de la estimación 
de la ingesta de nutrientes para un individuo que se sitúe 
dentro del 10% de su ingesta media depende del nutrien- 
te. Se ha comprobado que para la energía es de 5 días; para 
los macronutrientes, la fibra y el calcio se sitúa entre 6 y 
10 días, mientras que para el hierro es de 12 días. Para de- 
terminados nutrientes como el colesterol o la vitamina C 
el número es de 27 y 36 días, respectivamente. El número 
de días necesarios para obtener una determinada precisión 
depende básicamente de la variación en la ingesta de nu- 
trientes, la cual suele ser diferente en función del nutrien- 
te: mientras que nuestra ingesta energética o proteica sue- 
le ser bastante constante, la ingesta de micronutrientes 
puede llegar a ser bastante errática. 
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Evaluación clínica del estado 


nutricional 


M. Planas Vilá y E. Escudero Álvarez 


INTRODUCCIÓN 


Lo habitual es que ante la disponibilidad de nutrientes, el 
organismo regule la ingesta de éstos para mantener un 
equilibrio nutricional. Ejemplo de ello es el experimento 
realizado en 1936 por Richter con ratas enjauladas. Los 
animales podían beber agua corriente, solución de cloruro 
sódico o solución de cloruro cálcico. A un grupo de ani- 
males se les extirparon las glándulas paratiroides y se ob- 
servó que bebían selectivamente cloruro cálcico; a otro 
grupo se les extirparon las glándulas suprarrenales y bebie- 
ron sólo cloruro sódico, mientras que los animales norma- 
les bebieron agua. Diversos factores anatómicos, fisiológi- 
cos o psicológicos, además de poder disponer o no de 
comida, desempeñan un papel determinante en el estado 
nutricional. Esto explica la existencia de trastornos de la 
nutrición en situaciones con suficiente y variada disponi- 
bilidad de comida. La cantidad de energía y proteínas re- 
queridas se ve afectada por el ejercicio, la temperatura y las 
diversas enfermedades, entre otros; todos ellos son facto- 
res que deben valorarse al establecer el estado nutricional 
de un individuo. 

La valoración nutricional debería formar parte de la 
evaluación clínica de los pacientes, ya que permite no sólo 
determinar el estado de nutrición de un individuo, sino 
también valorar los requerimientos mutricionales, predecir 
la posibilidad de presentar riesgos sobreañadidos a su en- 
fermedad atribuibles a una posible alteración del estado de 
nutrición, y evaluar la eficacia de una determinada terapia 
nutricional. Es importante determinar el estado de nutri- 
ción de un individuo, ya que los trastornos de la nutrición 
se acompañan de complicaciones tan diversas como un re- 
traso en la cicatrización de las heridas o una menor resis- 
tencia a las infecciones y retraso en el crecimiento y de- 
sarrollo de los niños. Al valorar el estado nutricional de un 
individuo nos podemos encontrar con que éste sea normal, 
que presente diversos grados de desnutrición (leve, mode- 
rada o grave), que presente sobrepeso, obesidad o, incluso, 
algún déficit específico. 
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La desnutrición se define como aquel déficit nutricio- 
nal que se asocia a incremento de la morbimortalidad. 
Existen diversos tipos de desnutrición: marasmática, tipo 
kwashiorkor y mixta. El término marasmo significa consu- 
mir y se aplica a aquellos enfermos con pérdida crónica de 
masa muscular y grasa subcutánea debida a insuficiente 
ingesta energética. Comporta un aspecto caquéctico. Se 
observa en la inanición prolongada. Las ingestas calóricas 
son inadecuadas, aunque la proporción de calorías no 
proteicas y proteínas sea aceptable. Si bien suele produ- 
cirse en los países subdesarrollados, donde la comida no 
es suficiente, también se observa en la anorexia, en la 
oclusión intestinal y en diversas enfermedades crónicas. 
El individuo utiliza sus reservas endógenas con la subsi- 
guiente pérdida de peso, de músculo y de los depósitos de 
grasa. Evoluciona con alteración de las medidas antropo- 
métricas, pero con relativa conservación de las proteínas 
viscerales. La desnutrición tipo kwashiorkor se da ante 
una dieta que contiene suficiente energía (básicamente a 
expensas de hidratos de carbono) y muy poca o nula in- 
gesta de proteínas. Este déficit proteico condiciona un 
trasvase de agua desde la sangre al espacio intersticial (ex- 
pansión del agua extracelular) motivando edemas con fó- 
vea y se acompañan de palidez extrema, ascitis y anasarca. 
El peso del organismo está más o menos conservado, pero 
tiende a haber exceso de grasa y escasez de músculo. Se 
manifiesta en aquellos enfermos que sólo ingieren líqui- 
dos, bien por estar recibiendo sólo sueros por vena, bien 
por imposibilidad de ingerir sólidos. Diagnosticar este 
tipo de desnutrición no es fácil y al principio puede pasar 
desapercibida. La desnutrición mixta comparte aspectos 
de cada una de las anteriores. De hecho, los trastornos 
puros se ven poco hoy en día, si no es en países con défi- 
cit de alimentos. 

La mayoría de las pruebas empleadas para valorar el 
estado de nutrición se han desarrollado como resultado 
de observaciones en niños que sufrían desnutrición gra- 
ve. La necesidad de evaluar el estado de nutrición en la 
clínica ha hecho que se utilizaran estas mismas pruebas y, 
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si bien son útiles desde el punto de vista epidemiológico 
y se correlacionan más o menos con la morbilidad y la 
mortalidad, ninguna de ellas tiene un valor consistente 
individual en pacientes, y pierden toda especificidad en el 
enfermo, especialmente en estado crítico. Un buen mar- 
cador de valoración nutricional debería cumplir los si- 
guientes requisitos: 


1. Ser consistentemente anormal en pacientes desnutri- 
dos (alta sensibilidad y escasos falsos negativos). 

2. Ser consistentemente normal en pacientes sin desnu- 

trición (alta especificidad y pocos falsos positivos). 

No afectarse fácilmente por factores no nutricionales. 

4. Ser fácilmente normalizable con un adecuado aporte 
nutritivo. 


uy 


Partiendo de la base de que no existe el marcador ideal, 
no hay uniformidad de criterios respecto a qué parámetros 
son los más útiles para valorar el estado nutritivo de un pa- 
ciente determinado. 


PARÁMETROS ANTROPOMÉTRICOS 


El empleo de estos parámetros permite establecer una va- 
loración somática. La detección de pérdida o ganancia de 
cualquier componente corporal puede hacerse con rela- 
ción a valores considerados normales o a medidas perso- 
nales previas. La valoración que parte de unos valores con- 
siderados normales está en función del intervalo que se 
considera normal (intervalos tomados a partir de grandes 
poblaciones). De este modo, si una persona está dentro del 
intervalo de normalidad, se clasificará como normalmente 
nutrida sin tener en cuenta si sus medidas han cambiado. 
Siempre es preferible que cada persona se compare con 
sus propios valores previos. 


TALLA 


La talla se determina con el individuo descalzo. La posi- 
ción de la cabeza ha de ser la correspondiente a aquella en 
la que el meato auditivo y el borde inferior de la órbita de 
los ojos estén en un plano horizontal. El sujeto ha de estar 
con los brazos relajados, y de espaldas al vástago vertical 
del tallímetro. La talla puede resultar difícil de medir en 
determinadas situaciones. Existen diversas maneras de cal- 
cularla, desde la altura rodilla-talón a la longitud rodilla- 
maléolo externo o la longitud codo-estiloides. Las más 
utilizadas son las dos primeras. La altura rodilla-talón 
(AR) se mide manteniendo al paciente en decúbito supino, 
mediante un calibrador se determina la distancia (cm) en- 
tre el plano más superior de la rodilla en flexión en ángu- 
lo de 90% con la pierna y el plano plantar formando 90* con 
la pierna, en una línea que une las apófisis peroneas. A tra- 
vés de las siguientes fórmulas se puede estimar la talla en 
personas entre 60 y 80 años (fig. 8-1): 


Figura 8-1. Caliper rodilla/talón. 


Talla (hombres) (cm) = 64,19 — 0,04 x edad (años) 
+ (2,02 x AR) 


Talla (mujeres) (cm) = 84,88 — 0,24 x edad (años) 
+ (1,83 x AR) 


La longitud de la rodilla-maléolo externo (LRM) se 
obtiene midiendo la distancia (cm), desde el borde supe- 
rior de la rótula hasta el borde inferior del maléolo exter- 
no, con la extremidad extendida y relajada sin contracción 
del cuádriceps, con una cinta métrica flexible, no elástica. 
Las fórmulas para determinar la talla son: 


Talla (hombres) (cm) = LRM (cm) x 1,121 — 0,117 
x edad (años) + 119,6 


Talla (mujeres) (cm) = LRM (cm) x 1,263 — 0,159 
x edad (años) +107,7 


A partir de la talla podemos determinar la complexión 
de un sujeto, que se obtiene a partir del cociente entre la 
altura y la circunferencia de la muñeca (cm). Con ella cla- 
sificamos a los individuos en complexión pequeña, media- 
na y grande (tabla 8-1). 
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Tabla 8-1. Utilización del peso como valoración nutricional 


Complexión: altura (cm)/circunferencia de muñeca (cm) 
Hombres: Mujeres: 
Grande: <9,6 Grande: <9,9 
Mediana: 10,1-9,6 Mediana: 10,9-9,9 
Pequeña: >10,1 Pequeña: >10,9 


Índice de masa corporal 

IMC = peso (kg)/[altura (m)]? 
Obesidad: >30 kg/m? 
Sobrepeso: =25-30 kg/m? 
Normalidad: 19-25 kg/m? 
Desnutrición leve: 17-19 kg/m? 
Desnutrición moderada: 16-16,9 kg/m? 
Desnutrición grave: <16 kg/m? 


Porcentaje del peso ideal 
PPI (%) = [peso actual (kg/peso ideal (kg)] x 100 
Obesidad: >120 
Sobrepeso: 110-120 
Normalidad: 90-110 
Desnutrición leve: 80-90 
Desnutrición moderada: 70-80 
Desnutrición grave: <69 


Porcentaje del peso habitual 

PPH = [peso actual (kg/peso ideal (kg)] x 100 
Obesidad (en función de situación previa): =120 
Sobrepeso (en función de situación previa): 110-120 
Normalidad: 96-109 
Desnutrición leve: 85-95 
Desnutrición moderada: 75-84 
Desnutrición grave: <75 


IMC, índice de masa corporal; PPI, porcentaje del peso ideal; PPH, porcentaje del peso 
habitual. 


La talla crece y decrece con la edad. En los adolescen- 
tes, la talla empieza a crecer antes en las chicas, pero en los 
chicos el período de crecimiento es más largo. La dismi- 
nución de la talla en la población anciana se debe a diver- 
sos factores relacionados con la ancianidad, tales como el 
adelgazamiento de las vértebras, la compresión de los dis- 
cos vertebrales, la cifosis, la osteomalacia o la osteoporo- 
sis. Se acepta que la altura disminuye en un rango que os- 
cila entre 1 a 2,5 cm por década después de la madurez. Si 
bien afecta a ambos sexos, suele aparecer más repentina- 
mente en las mujeres con osteoporosis. 


PESO 


El peso es la medida de valoración nutricional más emplea- 
da. Las básculas han evolucionado enormemente y, hoy en 
día, pesar a un individuo no debería representar ningún 
problema, ni siquiera para pacientes encamados y conecta- 
dos a distintos dispositivos (respirador, bombas de perfu- 
sión, etc.) (fig. 8-2). 


La determinación del peso ideal se establece mediante 
unas tablas (tablas modificadas de la Metropolitan Life In- 
surance Company) en función del sexo, la talla y la com- 
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Figura 8-2. Modelo de báscula para pacientes encamados. 


plexión. A partir del peso y de la talla podemos obtener el 
índice de masa corporal (IMC): 


IMC = peso (kg)/talla (m?) 


Este índice es una medición simple que sigue teniendo 
gran valor epidemiológico (v. tabla 8-1). La comparación 
del peso de un sujeto con el peso ideal puede proporcionar 
información útil pero limitada, ya que es una información 
global, en función del tipo morfológico y del esqueleto del 
individuo. El peso puede valorarse como porcentaje del 
peso ideal a partir de la siguiente fórmula (v. tabla 8-1): 


% peso ideal = (peso actual/peso ideal) x 100 


El porcentaje del peso ideal determinará incorrecta- 
mente desnutrición en pacientes con delgadez constitucio- 
nal y no detectará depleción nutricional en un obeso. 


Es el peso que se determina en el mismo momento de la 
valoración del individuo y que debe compararse con otras 
medidas tomadas en otro momento para valorar cambios 
en el tiempo. 
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Peso habitual 


Consideramos peso habitual el que presenta el individuo 
de manera constante antes de la modificación del actual. 
Es aquel que presenta en situación de estabilidad, sin que 
exista ninguna circunstancia actual (enfermedad, deshidra- 
tación, etc.) que lo modifique. Tiene más valor si se calcu- 
la como porcentaje del peso habitual (v. tabla 8-1): 


% peso habitual = (peso actual/peso habitual) x 100 


Cambios de peso 


Lo que parece tener más valor, sin ninguna duda, son los 
cambios de peso y, en especial, si son recientes. General- 
mente se acepta que una disminución de peso del 10% in- 
dica cambio nutricional significativo, y si es reciente, 
supone que el paciente ha sufrido un cierto grado de pri- 
vación de energía y proteínas. Los cambios en el agua cor- 
poral pueden enmascarar alteraciones en los comparti- 
mentos de grasa o músculo. Se ha demostrado que la 
pérdida de peso asociada a afectación fisiológica de dos o 
más áreas (nivel de actividad, cicatrización de heridas, fun- 
ción respiratoria, etc.) comporta una mayor incidencia de 
infecciones y complicaciones mayores, así como estancias 
hospitalarias más prolongadas en pacientes sometidos a ci- 
rugía gastrointestinal mayor, cuando se les comparaba con 
pacientes que habían perdido el mismo porcentaje de peso 
pero sin alteraciones funcionales. 


MEDIDAS DE PLIEGUES CUTÁNEOS 


Si bien las reservas de grasa se pueden medir con técnicas 
más o menos sofisticadas (densitometría, dilución isotópi- 
ca, pliegues cutáneos), el grosor de determinados pliegues 
cutáneos (bíceps, tríceps, subescapular, suprailíaco, abdo- 
minal, etc.) es un índice satisfactorio de la grasa orgánica 
total, ya que en el ser humano la mitad de la grasa corpo- 
ral se encuentra en la capa subcutánea. Si bien se ha visto 
que la medición de los pliegues cutáneos se correlaciona 
relativamente bien con el contenido adiposo determinado 
por densitometría, radiología y autopsia, es una estima- 
ción que puede ser errónea, con variaciones basadas en la 
técnica, en el lugar de medición, en la posición del sujeto 
y en el equipo empleado. 

El del tríceps, pliegue tricipital (PTP), es el pliegue 
más utilizado. En este caso concreto, se mide con el pa- 
ciente de pie o sentado con el brazo no dominante caído 
en situación relajada. Se mide la distancia entre la apófisis 
del acromion y el olécranon y se marca el punto medio en 
la cara posterior del brazo. En este punto se pellizcan sua- 
vemente la piel y el tejido subcutáneo con dos dedos, se 
eleva la piel 1 cm y se mide el grosor con lipocalibradores. 
Se realizan tres mediciones consecutivas y se registra el va- 
lor promedio. Las mediciones subsiguientes deben hacer- 


se en la misma posición. La medición se compara con unas 
tablas de valores normales para ambos sexos en función de 
la edad y del lugar anatómico donde se mide. Se admite 
que los percentiles inferiores a 5 indican desnutrición gra- 
ve; entre 5 y 10, desnutrición moderada; entre 10 y 15, 
desnutrición leve; de 15 a 85, normalidad, y por encima de 
85, sobrepeso. La presencia de edemas o flebitis falsean los 
resultados. Es importante que las mediciones las realice 
una persona entrenada, ya que se han descrito variaciones 
de hasta un 22,6%. Los cambios en la grasa subcutánea 
ocurren lentamente tanto con la inanición como con la re- 
alimentación. 


PROTEÍNAS SOMÁTICAS 


La valoración de las proteínas somáticas se realiza median- 
te la medición de la circunferencia del brazo (CB), la cir- 
cunferencia muscular del brazo (CMB), el índice creatini- 
na/altura y la eliminación urinaria de 3-metilhistidina. 


CIRCUNFERENCIA DEL BRAZO 


La circunferencia de la mitad superior del brazo se mide 
con una cinta métrica (cm) al mismo nivel en que se mide 
el espesor del PT'P. Al igual que con los pliegues cutáneos, 
existen variaciones en función de quién toma las medidas; 
se han descrito coeficientes de variación de hasta 4,7%. Se 
aplican percentiles similares a los del espesor de pliegues 
cutáneos para establecer el estado nutricional. 


CIRCUNFERENCIA MUSCULAR DEL BRAZO 


La circunferencia muscular de la parte superior del brazo 
se obtiene a partir de la siguiente fórmula: 


CMB = CB (cm) - [3,14 x PTP (cm)] 


Los errores de esta medición se derivan de la falsa su- 
posición de que el brazo es circular, como el componente 
del área ósea, y de que la masa muscular en la parte supe- 
rior del brazo no proporciona una correcta indicación de 
los niveles de masa muscular corporal. Se ha descrito que 
cuando tres personas distintas valoran varias veces la CB y 
el PTP en un mismo sujeto, el coeficiente de variación es 
del 4,7% en la CB y del 22,6% en el PT'P. Se necesitarían 
cambios de al menos 2,68 cm para confirmar un verdade- 
ro cambio en estas medidas. 


ÍNDICE CREATININA/ALTURA 


Fueron Bistrian et al. (1975) quienes propusieron utilizar 
la relación entre la excreción de creatinina en orina de 24 
h y la esperada para un individuo del mismo sexo y esta- 
tura como valoración de la masa muscular. Se fundamen- 
ta en que la creatinina es un producto final de la degrada- 
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ción de la creatina (molécula de depósito de energía sin- 
tetizada por el hígado y concentrada principalmente den- 
tro de la masa muscular del organismo), que se excreta, 
sin alterar, por la orina. La valoración de la excreción de 
creatinina en orina de 24 h es un índice de la masa mus- 
cular total del organismo. Este índice no es de aplicación 
clínica rutinaria, ya que de entrada requiere la minuciosa 
recogida de orina de 24 h durante 3 días consecutivos, y 
además comporta todos los problemas ligados al peso ideal. 
Además, la excreción de creatinina urinaria puede verse 
afectada por la dieta, por la fiebre, por la insuficiencia re- 
nal o incluso por la edad. Entre los 17 y los 54 años la ex- 
creción de creatinina se modifica poco en un individuo 
sano, pero a partir de los 54 años existe un 10% de des- 
censo en la excreción urinaria de creatinina por cada pe- 
ríodo de 10 años. Se acepta que valores del índice creati- 
nina/altura entre el 60 y el 80% representan una de- 
pleción proteica moderada, y valores inferiores al 60%, 
depleción proteica grave. 


EXCRECIÓN URINARIA DE 3-METILHISTIDINA 


Como índice de valoración de la masa de proteínas somá- 
ticas se ha empleado también la excreción urinaria del 
aminoácido 3-metilhistidina, el cual se encuentra casi ex- 
clusivamente en la proteína miofibrilar. Cuando ésta se 
degrada, se libera 3-metilhistidina que se elimina directa- 
mente por la orina, sin sufrir variaciones. La cantidad de 
este aminoácido eliminado por orina de 24 h indicaría el 
recambio muscular total en este período de tiempo. Los 
principales problemas de este índice, además de la recogi- 
da de orina de 24 h, son la técnica de medición, que no es 
habitual, el hecho de que el recambio muscular se altera 
por factores no nutricionales (edad, dieta, infecciones, 
etc.) y no tener en cuenta la degradación de las proteínas 
sarcoplasmáticas que representan un 30% de las proteí- 
nas musculares. 


BALANCE NITROGENADO 


Al hablar de valoración nutricional es obligado referirnos 
al balance nitrogenado. Se acepta que las cantidades abso- 
lutas de nitrógeno excretado serían útiles para determinar 
los requerimientos proteicos nutricionales de un paciente, 
así como para valorar el grado de catabolismo. El nitróge- 
no urinario representa la mayor parte del nitrógeno elimi- 
nado, si bien se pierden pequeñas cantidades (del orden de 
2-3 g) por la piel y las heces (en pacientes quemados o en 
pacientes portadores de fístulas intestinales estas pérdidas 
no urinarias llegan a tener mucha importancia). El nitró- 
geno que se elimina por la orina generalmente es en for- 
ma de urea, pero una pequeña parte lo hace en forma de 
creatinina, amonio, porfirinas y aminoácidos. A pesar de 
ello, se acepta que el nitrógeno ureico urinario pueda ser 
utilizado como medición del nitrógeno urinario total, de- 
bido a la dificultad técnica para medir este último. 
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El balance nitrogenado (BN) se calcula de la siguiente 
forma: 


BN = (gramos proteínas ingesta/6,25) — 
(gramos urea orina/0,85) + 4 


MARCADORES BIOQUÍMICOS E INMUNOLÓGICOS 


Las concentraciones plasmáticas de determinadas proteí- 
nas de transporte sintetizadas por el hígado se consideran 
un reflejo del estado del compartimento proteico visceral 
corporal. El recuento total de linfocitos y las pruebas de 
reactividad a los antígenos comunes para pruebas cutá- 
neas permiten valorar la competencia inmunológica, la 
cual se vería afectada por las variaciones del estado de nu- 
trición. 


MARCADORES BIOQUÍMICOS 


La medición indirecta de la masa proteica corporal se rea- 
liza a partir de las concentraciones séricas de las proteínas 
de transporte sintetizadas por el hígado. Si bien se supone 
que la disminución de sus concentraciones séricas depen- 
de de una reducción de la síntesis hepática, la realidad es 
que sus valores plasmáticos están influidos por factores no 
nutritivos, como el aporte de sustratos, la masa real del hí- 
gado, el índice de utilización metabólica, la excreción, la 
transferencia intra y extravascular y el grado de hidrata- 
ción. Además, la administración de albúmina, plasma fres- 
co y sangre altera los valores de estas proteínas. A pesar de 
todo ello, la asociación entre disminución de los valores 
plasmáticos de proteínas viscerales, desnutrición, morbili- 
dad y mortalidad está bien documentada. Se valoran diver- 
sas proteínas sintetizadas por el hígado, de las cuales las 
que se utilizan con más frecuencia son la albúmina, la 
transferrina, la prealbúmina y la proteína unida al retinol. 


Albúmina. Es una proteína fácil de determinar. En estu- 
dios clínicos se considera que cuando los valores de albú- 
mina están disminuidos, sin estrés asociado, existe un cier- 
to grado de desnutrición. 

Es un mal indicador de desnutrición precoz, debido a 
su larga vida media (20 días) y al gran tamaño del poo! cor- 
poral (4-5 g/kg). Por ello presenta una falta de respuesta 
rápida ante un soporte nutricional eficaz. Se acepta que 
valores de albúmina entre 2,8 y 3,5 g/dl indican desnutri- 
ción leve; entre 2,1 y 2,7 g/dl, desnutrición moderada, y 
con valores inferiores a 2,1 g/dl, desnutrición grave. Es un 
marcador no específico, pero tiene mayor capacidad que la 
edad para predecir mortalidad, estancias y readmisiones 
hospitalarias. Los cambios en la volemia (deshidratación o 
hiperhidratación), distintas situaciones patológicas (sín- 
drome nefrótico, eclampsia, enteropatías perdedoras de 
proteínas, insuficiencia hepática) y cualquier grado de agre- 
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sión son causas no nutricionales de hipoalbuminemia. La 
hipoalbuminemia puede afectar a la interpretación de las 
concentraciones plasmáticas de los elementos traza (falso 
descenso del cinc, calcio y magnesio que no obligan a su- 
plementarlos). Además, la hipoalbuminemia puede afectar 
a la farmacocinética de determinados fármacos (fenitoína). 
Se considera que la albúmina es un buen marcador epide- 
miológico, pero mal monitor de cambios nutricionales 


agudos. 


Transferrina. Es una globulina beta que transporta hierro 
en el plasma. Por su vida media de 8-10 días y el pequeño 
pool plasmático (5 g) reflejaría mejor los cambios agudos en 
las proteínas viscerales. Su concentración puede estar falsa- 
mente incrementada ante un déficit de hierro, tratamientos 
con estrógenos y embarazo, o falsamente disminuida en la 
enfermedad hepática, síndrome nefrótico e infecciones. Se 
admite que valores de 150-175 mg/dl sugieren desnutri- 
ción leve; entre 100 y 150 mg/dl, desnutrición moderada, e 
inferiores a 100 mg/dl, desnutrición grave. 


Prealbúmina. Es una proteína que se une a la tiroxina, 
tiene una vida media de 2 días y un poo! corporal muy pe- 
queño. Ante cualquier demanda repentina de proteínas 
(traumatismos, infecciones) disminuye rápidamente la 
prealbúmina sérica, lo que obliga a interpretar con caute- 
la su valor como marcador nutricional. A pesar de ello, se 
considera el mejor monitor para la valoración del estado 
nutritivo en enfermos, y el mejor marcador de cambios 
nutricionales agudos. Los valores de normalidad oscilan 
entre 17 y 29 mg/dl. Se considera que valores entre 10 y 
15 mg/dl indican desnutrición leve; entre 5 y 10 mg/dl, 
desnutrición moderada, y con valores inferiores a 5 mg/dl, 
desnutrición grave. 


Proteína unida al retinol. Esta proteína es filtrada por el 
glomérulo y metabolizada por el riñón; sus valores ante 
una insuficiencia renal se elevan artificialmente. Tiene una 
vida media de 10 h y refleja mejor que otra proteína los 
cambios agudos de desnutrición. Sus valores de referencia 
oscilan entre 2,6 y 7,6 mg/dl. Se considera de poco uso clí- 
nico debido a su gran sensibilidad al estrés y su alteración 
con la función renal. 


A pesar de todos los inconvenientes en el uso de estas 
proteínas como marcadores del estado nutricional, se ha de- 
mostrado que una valoración del estado nutricional (que in- 
cluía los valores de proteínas totales, albúmina sérica y re- 
cuento linfocitario) fue un factor pronóstico específico y 
sensible de complicaciones postoperatorias en 520 pacien- 
tes mayores de 60 años programados para cirugía electiva. 
Asimismo, las concentraciones de albúmina sérica y hema- 
tócrito empleadas como indicadores de probabilidad de 
desnutrición permitieron predecir la hospitalización pro- 
longada y la mortalidad en un estudio realizado con 228 pa- 
cientes con problemas médicos generales en la Universidad 


de Alabama en Birmingham. Concentraciones bajas de al- 
búmina sérica resultaron ser un factor pronóstico altamen- 
te específico (sólo un 9% de resultados falsos positivos), 
pero no sensible (detectó sólo un 22% de las hospitalizacio- 
nes prolongadas), de hospitalización prolongada en 74 pa- 
cientes programados para cirugía electiva (ginecológica o 
urológica). La probabilidad de que un paciente permanecie- 
ra ingresado en el hospital durante más de 10 días se dupli- 
có en presencia de bajas concentraciones de albúmina. 
Ante situaciones de agresión, los hepatocitos priorizan 
la síntesis de proteínas más imprescindibles para la situa- 
ción concreta (proteínas mediadoras de la respuesta meta- 
bólica o reactantes de fase aguda), con disminución en la 
síntesis de proteínas viscerales. Es por ello que ante la 
agresión es difícil atribuir a la nutrición los cambios en las 
concentraciones plasmáticas de las proteínas viscerales. 
Deberían poderse comparar cambios evolutivos de pro- 
teínas viscerales y de proteínas reactantes de fase aguda. 


MARCADORES INMUNOLÓGICOS 


Las relaciones entre la inmunidad celular y el estado nu- 
tricional ya fueron demostradas por Law et al. en 1974. La 
desnutrición es capaz de alterar los mecanismos de defen- 
sa del huésped, y por ello se emplean distintas pruebas de 
valoración inmunitaria como marcadores nutricionales. 


Reacción de hipersensibilidad cutánea retardada 


Es la reacción cutánea que aparece ante la inyección de re- 
cuerdo de un antígeno al que el paciente ha sido sensibili- 
zado previamente (tuberculina, candidina, etc.). El antíge- 
no inyectado intradérmicamente es reconocido por los 
linfocitos “T' memoria, entonces se liberan linfocinas, y 
como respuesta a ellas se movilizan los macrófagos y otras 
células fagocitarias, dando lugar a la máxima respuesta lin- 
focitaria. Las pruebas cutáneas de sensibilidad retardada se 
consideran positivas cuando existe una induración en el si- 
tio de la inyección del antígeno de 5 mm o más a las 24- 
72 h. Se considera anergia cuando no hay respuesta o ésta 
es prácticamente inexistente. Son importantes como me- 
dición de inmunidad celular, y se ha observado que la des- 
nutrición se asocia a anergia y la renutrición ha consegui- 
do mejorar su respuesta. Si bien diversas enfermedades y 
tratamientos, incluso con la edad, pueden influir en la res- 
puesta cutánea, ésta permitiría establecer pronósticos es- 
pecialmente de morbimortalidad postoperatoria o en pa- 
cientes con cáncer. 


Número y función linfocitaria 


El número total de linfocitos es una prueba de uso habitual, 
relativamente económica, que permite valorar el estado nu- 
tricional. En la desnutrición disminuyen la cifra global de 
linfocitos y la de linfocitos T; probablemente este descenso 
se debe más a una disminución de la maduración de las cé- 
lulas precursoras que a un aumento de su consumo. El pro- 
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blema es que esta disminución se ve afectada por otros fac- 
tores no nutritivos. Se considera que un recuento total de 
linfocitos entre 1.200 y 2.000 células/mm* es demostrativo 
de desnutrición leve; entre 800 y 1.200, desnutrición mode- 
rada, y por debajo de 800, desnutrición grave. Otra prueba 
inmunológica más específica es el estudio de la función lin- 
focitaria (activación linfocitaria por mitógenos), la cual se ha 
visto que está disminuida en la desnutrición y se ha conse- 
guido recuperar con la renutrición. 

Si bien se han descrito incrementos en la mortalidad en 
pacientes anérgicos en comparación con los sujetos que pre- 
sentan una respuesta normal, el uso de la valoración inmu- 
nológica como marcador nutricional ha sido ampliamente 
criticado, ya que el sistema inmunitario es sensible a múlti- 
ples vías no relacionadas con la nutrición. Hay que dudar de 
sus valores ante tratamientos quimioterápicos, con corticoi- 
des, después de la cirugía, en la edad avanzada, entre otros. 


ÍNDICES NUTRICIONALES 


Si bien no existe un marcador del estado nutricional univer- 
salmente aceptado, hay diversos índices que permiten docu- 
mentar la probabilidad de desnutrición, índices que permi- 
ten predecir desde la hospitalización prolongada hasta las 
complicaciones postoperatorias e incluso la mortalidad. 
Entre los índices nutricionales más utilizados citare- 
mos el Nutritional Risk Screening (NRS 2002), la inicia- 


IMC (kg/m?) 
0>20,0 

1 = 18,5-20,0 
2<18,5 


V 


tiva de investigación nutricional (1IN; Nutrition Scree- 
ning Initiative), el índice pronóstico nutricional (IPN; 
Prognostic Nutritional Index), el índice de riesgo nutri- 
cional (IRN; Nutritional Risk Index) y el Mini Nutritional 
Assessment (MINA). 


NUTRITIONAL RISK SCREENING (NRS 2002) 


Dada la dificultad y el coste de realizar una valoración nu- 
tricional a todos los individuos que pueden desarrollar 
desnutrición, de manera especial a los que presentan en- 
fermedades, se está intentando buscar marcadores de ries- 
go que nos pongan sobre aviso de los posibles candidatos 
a desarrollar desnutrición, para proceder sólo a la valora- 
ción nutricional, propiamente dicha, del grupo de sujetos 
seleccionados. Se pretende conseguir un método basado 
en la utilización de sistemas de filtro, aplicables a un ma- 
yor número de pacientes, contando con la suficiente sen- 
sibilidad y especificidad. 

La European Society for Parenteral and Enteral Nu- 
trition (ESPEN) ha publicado unas guías que, con una 
metodología simple, permiten la selección de estos indivi- 
duos para proceder a una valoración más detallada. La me- 
todología es distinta según evaluemos a un sujeto ambula- 
torio o ingresado en el hospital. Si el paciente es 
ambulatorio, se debe valorar el IMC, la presencia o no de 
pérdida de peso en los últimos 3-6 meses y los efectos so- 
bre la alimentación de una enfermedad aguda (fig. 8-3). Si 


Pérdida de peso en 3-6 meses 
0=<5% 
1 =5-10% 
2==>10% 


Efecto de patologías agudas 
Añadir un 2 si se ha dado o es 
probable que no se produzca 
una ingesta en más de 5 días 


0 
AUSENTE 
Repetir cribado 
Hospital: cada semana 
Cuidado domiciliario: cada mes 
Comunidad: cada año 


AFECTACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL 


1 
LEVE 
OBSERVAR 
Hospital: registro de ingesta hídrica y 
alimentaria durante 3 días 
Cuidado domiciliario: igual que en hospital 
Comunidad: repetir cribado. Por ejemplo, 
desde <1 m a >6 m (con consejos dietéticos 
si necesario) 


20 más 
ALTO 
TRATAMIENTO 
Hospital: referir a una dietista implementar 
protocolos locales 
De entrada la alimentación será 
complementada con suplementos 
Cuidado domiciliario: igual que en hospital 
Comunidad: igual que en hospital 


Figura 8-3. Evaluación del riesgo nutricional en el paciente ambulatorio. 
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el paciente está ingresado en el hospital, la metodología 
consiste en contestar sí o no a una de las siguientes pre- 
guntas: ¿es el IMC inferior a 20,5 kg/m??, ¿ha perdido 
peso en los últimos 3 meses?, ¿ha reducido la ingesta en la 
última semana? y ¿el paciente se halla en situación crítica? 
La existencia de una sola respuesta positiva obliga a que el 
paciente sea visitado y valorado en la unidad de nutrición 
para proceder a una valoración más detallada. 


INICIATIVA DE INVESTIGACIÓN 
NUTRICIONAL (11N) 


Se desarrolló en Estados Unidos a comienzos de la década 
de los noventa como un proyecto cooperativo de la Acade- 
mia Americana de Medicina Familiar, la Asociación Ame- 
ricana de Nutrición y el Consejo Nacional para la Tercera 
Edad. Se trata de unas guías encaminadas a valorar el es- 
tado nutricional de la población anciana. Mediante una 
dedicación de minutos se evidencian una serie de proble- 
mas, reales o potenciales, que permiten identificar la nece- 
sidad de consejos nutricionales, servicios sociales o sanita- 
rios o intervención médica y nutricional. Es un material 
genérico y flexible que puede adaptarse a distintos grupos 
de pacientes. Ofrece distintos tipos de materiales con cuya 
ayuda el propio paciente, o la persona responsable de éste, 
puede valorar si presenta o no riesgo de desarrollar desnu- 
trición, modificar sus hábitos alimentarios y cambiar ade- 
cuadamente el estilo de vida. Existe una puntuación muy 
sencilla para que uno mismo pueda valorar la existencia de 
signos de alarma de mal estado nutricional (tabla 8-2). Los 
materiales, así como su formato, han sido evaluados por 
grupos de individuos adultos de diferente procedencia ét- 
nica, edad, nivel económico y educación, con la finalidad 
de determinar su utilidad y credibilidad. Existen dos nive- 
les de este índice que se desarrollan a continuación. 


Puede ser aplicado por un lego (el mismo individuo o un 
cuidador) y permite identificar a aquellos individuos que 


Tabla 8-2. Signos de alarma de mal estado nutricional 


+ Tener una enfermedad o condición que obliga a cambiar 
el tipo o cantidad de comida 

+ Realizar menos de 2 comidas al día 

+ Comer pocos frutos o vegetales o productos lácteos 

+ Bebertres o más veces al día cerveza, licor o vino 

+ Tener problemas dentales o bucales que dificultan las comidas 

+ No tener suficiente dinero para comprar comida 

+ Comer solo prácticamente siempre 

+ Tomar tres o más fármacos distintos al día 

+ Sin quererlo, perder o ganar 5 kg en los últimos 6 meses 

+ No estar físicamente en condiciones de comprar, cocinar 
o comer solo 


2 puntos 
3 puntos 
2 puntos 
2 puntos 
2 puntos 
4 puntos 
1 punto 

1 punto 

2 puntos 


2 puntos 


Resultado: 
0-2: buen estado 
3-5: riesgo moderado de desnutrición 
> 6: riesgo elevado de desnutrición 


pueden ser candidatos para programas de atención nutri- 
cional domiciliaria, desde ayuda para la compra o la elabo- 
ración de las comidas, hasta educación nutricional. Con- 
siste en lo siguiente: 


1. Establecer el IMC en función de la talla y del peso. 

2. Contestar una serie de preguntas específicas sobre há- 
bitos alimentarios (si realizan o no una dieta equilibra- 
da para cada grupo de alimentos), condiciones de vi- 
vienda (situación económica, actividad social y física, 
disponer o no de la ayuda de otras personas) y estado 
funcional (actividades que realiza durante el día, como 
comprar, arreglar la casa, cocinar, comer, aseo perso- 
nal, medio de transporte que utiliza, etc.). 


Nivel II 


Está destinado al uso profesional y está indicado para an- 
cianos que han demostrado, según el nivel L, ser candida- 
tos a presentar problemas nutricionales. Incluye informa- 
ción más específica, como las medidas antropométricas, 
parámetros bioquímicos y otros datos de alguna manera 
relacionados con trastornos de la nutrición (tabla 8-3). 


ÍNDICE PRONÓSTICO NUTRICIONAL (IPN) 


Es un índice del estado nutricional desarrollado a partir 
de un estudio sobre nutrición parenteral realizado en la 
Universidad de Pensilvania. Valora el riesgo de presentar 
complicaciones después de cirugía. Su finalidad consistía 
en obtener una valoración cuantitativa del riesgo quirúr- 
gico que permitiera establecer una selección racional de 
los pacientes que podían beneficiarse del tratamiento nu- 
tricional. Consta de los siguientes parámetros: albúmina 
sérica, transferrina sérica, espesor del PT'P y pruebas de 


Tabla 8-3. Información del nivel II de la iniciativa 
de investigación nutricional 


Datos antropométricos que valora 

+ Índice de masa corporal: <22 o >27 kg/m? 

+ Pérdida o ganancia de 5 kg o más en 6 meses 
+ Circunferencia media del brazo: < percentil 10 
+ Pliegue tricipital: < percentil 10 o > percentil 95 


Parámetros bioquímicos que considera 
+ Albúmina sérica: <3,5 g/dl 
+ Colesterol sérico: <160 mg/dl o >240 mg/dl 


Otros datos que hay que considerar son 

+ Antecedentes de uso de fármacos: 3 o más fármacos/día 

+ Antecedentes clínicos: dentarios, dificultad de masticación y salivación, 
glositis, estomatitis, problemas óseos, cambios en la piel 

+ Hábitos alimentarios: come solo, dieta no variada, algún día no come 
nada, poco apetito, sigue un régimen, bebe alcohol más de 2 veces al día 

+ Nivel socioeconómico: ingresos escasos, vive solo, condiciones 
precarias de vivienda 

+ Estado funcional: necesita que le bañen, que le vistan, que le den 
de comer 

+ Estado mental y cognitivo 
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sensibilidad cutánea retardada. Se obtiene a partir de la si- 
guiente fórmula: 


IPN (%) = 158 — (16,6) (albúmina sérica en g/dl) 
0,78 (PTP en mm) — 0,2 (transferrina sérica 
en mg/dl) — 5,8 (respuesta cutánea retardada) 


Valores del IPN por encima del 40% representan un 
riesgo elevado de presentar complicaciones postopera- 
torlas. 


ÍNDICE DE RIESGO NUTRICIONAL (IRN) 


Fue desarrollado por el grupo de estudio de nutrición pa- 
renteral total del Veterans Affairs TPN Cooperative Study 
Group para valorar la nutrición perioperatoria en pacien- 
tes que requerían laparotomía o toracotomía (no cardíaca). 
El objetivo era poder seleccionar, lo más correctamente 
posible desde el punto de vista nutricional, a los pacientes 
que participarían en ensayos clínicos sobre nutrición. Va- 
lora la existencia de desnutrición mediante la siguiente 
fórmula: 


IRN = 1,519 x nivel sérico de albúmina (g/l) + 
0,417 x (peso actual/peso habitual) x 100 


Valores entre 97,5 y 100 sugieren riesgo de desnutri- 
ción leve; entre 83,5 y 97,5, desnutrición moderada, y por 
debajo de 83,5, desnutrición grave. 


MINI NUTRITIONAL ASSESSMENT (MNA) 


El MNA es un método de valoración nutricional práctico, 
rápido y no invasivo que resulta de utilidad para evaluar el 
estado nutricional de la población anciana. Consiste en un 
cuestionario de 18 preguntas que puede realizarse en unos 
15 min, bien sea por el médico, bien por personal sanita- 
rio previamente entrenado. Este método está validado 
para población anciana, en teoría sana, tanto si está insti- 
tucionalizada como si no lo está. 

Las preguntas del cuestionario se agrupan en varias 
áreas, tales como la ingesta dietética (ocho preguntas rela- 
cionadas con el número de comidas realizadas al día y el 
grado de autonomía del individuo), la antropometría (el 
peso, la talla y la pérdida de peso), la valoración general 
(cinco preguntas sobre el estilo de vida, la medicación re- 
cibida y el grado de movilidad) y la valoración subjetiva del 
propio individuo (la autopercepción que el paciente tiene 
sobre su salud y alimentación y respecto a las personas de 
su grupo de edad). A cada pregunta se le asigna una pun- 
tuación y la suma final nos indica el estado nutricional de 
este sujeto (tabla 8-4). Predice correctamente la mortali- 
dad a un año; es del 0% en los individuos normonutridos, 
del 24% si se detecta un riesgo nutricional y del 48% en 
los individuos desnutridos. 
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La valoración global subjetiva (VGS), o Subjective Global 
Assessment (SGA), comprende desde la observación gene- 
ral del paciente hasta la elaboración de una correcta histo- 
ria clínica con conocimiento de la existencia o no de cam- 
bios en el peso, alteraciones en la ingesta dietética, 
limitaciones de la capacidad funcional y la presencia de al- 
guna enfermedad aguda o crónica que repercutirá en el es- 
tado nutricional. La encuesta dietética no sólo nos infor- 
mará de los hábitos dietéticos, sino también del posible 
abuso de alcohol, de la existencia de problemas dentarios, 
sociológicos o psíquicos, o de si el paciente está tomando 
de manera crónica medicación que pueda repercutir en el 
estado nutricional. El examen físico permitirá que en un 
enfermo caquéctico o marasmático se pueda diagnosticar 
fácilmente la desnutrición, pero en un paciente obeso con 
kwashiorkor puede ser más difícil. Se han de observar los 
signos de pérdida muscular, el estado del cabello, de las 
uñas, de la piel, de los ojos y de la boca que puedan demos- 
trar la existencia de diversos déficits específicos. 

La VGS se remonta a una serie de estudios realizados 
por Baker et al. en 1982. El objetivo de éstos consistía en 
establecer si los valores de laboratorio y los datos antropo- 
métricos son superiores a los datos obtenidos a partir de 
un interrogatorio clínico tradicional en cuanto al poder de 
predicción de la existencia de desnutrición. El análisis de 
múltiples variables demostró que la VGS poseía el mismo 
poder de predicción. Los autores concluyeron que un in- 
terrogatorio y examen físico cuidadosamente realizados 
son suficientes para evaluar el estado nutricional. De he- 
cho, la historia clínica y dietética suele proporcionarnos 
una idea del estado nutricional de un individuo. Será ne- 
cesario realizar una valoración adicional cuando se dé una 
respuesta positiva a una serie de preguntas del tipo: ¿exis- 
te pérdida o incremento reciente de peso?, ¿presenta náu- 
seas, vómitos o diarreas recurrentes?, ¿existen anormalida- 
des digestivas tipo enfermedad inflamatoria intestinal, 
pancreatitis, resecciones intestinales?, ¿tiene alguna enfer- 
medad crónica», ¿ha sufrido recientemente un traumatis- 
mo o una intervención quirúrgica?, ¿existe una historia so- 
cial anormal tipo vida aislada, empobrecimiento, uso de 
alcohol o drogas? o ¿hay consumo de fármacos que pue- 
dan alterar la ingesta o la utilización de los alimentos? 

Asimismo, la investigación cuidadosa de los posibles sig- 
nos de depleción nutricional, como el desgaste muscular, la 
pérdida de grasa, la pérdida de la turgencia de la piel, el 
cambio del color y consistencia del cabello, entre otros, nos 
avisan de una posible alteración nutricional (tabla 8-5). 

Se han comparado el MNA, la VGS y el NRS 2002 
como herramientas para detectar el riesgo de desarrollar 
desnutrición o su existencia en pacientes geriátricos. Lo 
primero que observan los autores es que sólo el 66,1% de 
los pacientes fueron capaces de completar el MNA, frente 
al 98,3% de los que completaron el NRS y el 99,2% de los 
que completaron la VGS. Los pacientes que no pudieron 
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Responda ala primera parte del cestionario indicando la puntuación adecuada para cada pregunta. Sume los puntos correspondientes 
al cribaje y si la suma es igual o inferior a 11, complete el cuestionario para obtener una apreciación precisa del estado nutritional. 
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Tabla 8-4. Evaluación del estado nutricional. Mini Nutritional Assessment MNATM 


Evaluación del estado nutricional 
Mini Nutritional Assessment MNATM 


Apellidos: 


Talla en cm: 


A 


Ha perdido el apetito? Ha comido menos por falta 
deapetito, problemas digestivos, dificultades de masticación 
o deglución en los últimos 3 meses? 

anorexia grave 

anorexia moderada 


n-=0 


O 


E 


ida reciente de peso (<3 meses) 

pérdida de peso > 3 kg 

nolosabe 

pérdida de peso entre 1 y 3 kg OD 


wn—=0 


2 = saledeldomicilio O 


D  Hatenido una enfermedad agudao situación 


S 


de estrés psicológico en los últimos 3 meses? DO 


O 


Índice de masa corporal (IMC = peso / (talla)? en kg/m? 
0 IMC<19 

1 19< IMC< 21 

2 = 21SIMC<23 

3 = IMC223 


Evaluación 


G  Elpaciente vive independiente en su domicilio? 


0 =no 1 =s O 


Ref. 


Toma más de 3 medicamentos al día? 
0 =$ 1 =n0 O 


Úlceras o lesiones cutáneas? 
0 = Ss 1 =n0 O 


Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Overview of the MNAS - Its History and Challenges.) Nut Health 
Aging 2006;10:456-465. 

Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for Undernutrition in Geriatric 
Practice: Developing the Short-Fom Mini Nutritional Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001:56A: 
M366-377. 


Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNAS9) Review of the Literature - What does it tell us? 
) Nutr Health Aging 2006; 10:466-487. 


O Nestlé, 1994, Revision 2006. N67200 12/99 10M 
For more information : www.mna-elderly.com 


J 


Sexo: 


Altura talón-rodilla: 


Cuántas comidas completas toma al día? 
fa a dos platos y postre) 
= 1comida 
' = 2comidas 
2 = 3comidas 


¡Conslima el patiente 
productos lácteos al menos 
una vezal día? 

+  huevoso legumbres 
10 2vecesa la semana? 

* Carne, pescado o aves, 
diariamente? 

00= 001 síes 

05= 2síes 

10= 3síes 


Consume frutas o verduras al menos 2 veces al día? 
0 =no 1 ms 


Cuántos vasos de agua u otros líquidos toma al día? 
(agua, zumo, café, té, leche, vino, cerveza...) 

0,0= menos de 3 vasos 

0,5= de3a5vasos 

1,0= más de 5 vasos 


Forma de alimentarse 

0 = necesita ayuda 

1 = sealimenta solo con dificultad 
2 = sealimenta solo sin dificultad 


Se considera el paciente que está bien nutrido? 
afiagi nutricionales) 
malnutrición grave 
Ñ no lo sabe o malnutrición moderada 
2 sin problemas de nutrición 


En comparación con las personas de su edad, 
cómo encuentra el paciente su estado de salud? 
0/0= peor 

0,5= nolosabe 

10= igual 

20= mejor 


Circunferencia braquial (CB en cm) 
00= CB<21 

05= 21<CB<22 

10= CB>22 


Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm) 
O = CP<31 1 = (P231 


Evaluación (máx. 16 puntos) 
Cribaje 
Evaluación global (máx. 30 puntos) 
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Tabla 8-5. Valoración global subjetiva del estado nutricional 


A. HISTORIA CLÍNICA 


1) Peso corporal 2) Cambios en el aporte dietético 
Peso habitual .......................KQ No 
Pérdida e los últimos 6 meses: Sí 
Total kg........... Porcentaje peso habitual .......J Duración ....................... SEMANAS 
Variaciones en las últimas 2 semanas: Dieta oral sólida insuficiente 
Aumento Dieta oral triturada suficiente 
Sin cambios Dieta oral triturada insuficiente 
Disminución Dieta oral líquida exclusiva 
Ayuno casi completo 


3) Síntomas gastrointestinales de duración 4) Capacidad funcional 
superior a 2 semanas Como siempre 

Ninguno Disfagia Alterada 

Náuseas Dolor abdominal Duración semanas 

Anorexia Trabajo limitado 

Vómitos Ambulante 

Diarrea Encamado 


5) Enfermedad y su relación con los requerimientos nutricionales 


Estrés moderado 
Estrés alto 


No estrés 
Estrés bajo 


Diagnóstico primario........... 
Tratamiento o complicaciones. 


B. EXAMEN FÍSICO 
(para cada opción especificar: 0 = normal; 1 = leve; 2 = moderado; 3 = severo) 


Edemas maleolares... 
Edemas sacros..... 
Ascitis....... 


Pérdida de grasa subcutánea (triceps, tórax)....... 
Pérdida de masa muscular (cuádriceps, deltoides) 


Valoración: Bien nutrido o sin riesgo nutricional 
Desnutrición moderada o riesgo nutricional 


Desnutrición severa 


B = desnutrición moderada C = desnutrición severa 


o riesgo nutricional 


- Sin pérdida de peso - Pérdida de peso (5-10%) — Pérdida de peso (>10%) 
o aumento de peso o no recuperación - Pérdida de tejido adiposo 
reciente - Síntomas que interfieren y masa muscular con 

- Sín síntomas la ingesta o sin edemas 

- Sin disminución ingesta — Disminución en - Alteración marcada de 

- Mejoría en la ingesta la ingesta la capacidad funcional 
o en los síntomas (en Situación de estrés 
ausencia de ascitis 
o edemas) 


A = bien nutrido o 
sin riesgo nutricional 


realizar el MNA fueron aquellos con confusión, demencia 
avanzada, afasia y apraxia graves, así como los que pade- 
cían una enfermedad aguda grave. Mientras que el MNA 
y la VGS diagnostican desnutrición, el NRS identifica a 
los pacientes que se pueden beneficiar de un tratamiento 
nutricional. En este estudio, el MNA fue el único que se 
asoció significativamente con las estancias hospitalarias. 
Por otra parte, en pacientes adultos hospitalizados, la 
VGS permitió predecir mejor que la antropometría— las 
estancias hospitalarias y las readmisiones no programadas. 


TÉCNICAS DE COMPOSICIÓN CORPORAL 
Las dificultades para valorar el estado de nutrición, espe- 


cialmente en sujetos enfermos o en obesos, la necesidad 
de poder comparar diferentes poblaciones de pacientes y 
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la repercusión de la renutrición, han motivado el empleo 
de técnicas de valoración más o menos sofisticadas capa- 
ces de medir los distintos componentes corporales. El 
organismo se puede clasificar en distintos modelos de or- 
ganización. Así, Wang et al. utilizan el modelo composi- 
cional corporal de los cinco niveles. El primer nivel co- 
rrespondería a un nivel atómico y separaría el organismo 
en sus múltiples elementos composicionales. Si bien exis- 
ten unos 50 elementos, nueve de ellos (O, C, H, N, Ca, P, 
K, Na, Cl) representan el 98% del peso corporal. El se- 
gundo nivel sería molecular, y dividiría el organismo en un 
compartimento hidratado y otro seco. El hidratado, o 
agua, comprendería el agua intra y extracelular, y el com- 
partimento seco comprendería los lípidos, las proteínas y 
los minerales. El tercer nivel, o división celular, estaría 
formado por la masa celular corporal y el espacio extrace- 
lular, éste subdividido en fluidos y sólidos extracelulares. 
El cuarto nivel, o tisular, englobaría los distintos tejidos, 
diferenciando el tejido muscular, el tejido adiposo, el teji- 
do óseo y las vísceras. Finalmente, el quinto nivel corres- 
pondería al organismo considerado de forma global. El es- 
tudio de estos distintos niveles comporta el uso de diversas 
técnicas. 


Densitometría. Se basa en considerar el organismo como 
un modelo bicompartimental, formado por masa grasa y 
masa libre de grasa, y se puede calcular la proporción de 
cada compartimento en función de su densidad. La densi- 
tometría hidrostática se basa en el principio de Arquíme- 
des (el volumen de un objeto sumergido en agua es igual 
al volumen de agua que dicho objeto desplaza). Debido a 
los inconvenientes que la técnica comporta se han diseña- 
do otras metodologías, como la pletismografía, que por su 
complejidad no resultan de uso habitual. 


Dilución isotópica. Mediante métodos dilucionales po- 
demos medir el agua corporal total, el líquido extracelular 
y el potasio corporal total. El agua corporal total se puede 
determinar a partir de la administración de un isótopo en 
una cantidad conocida y la posterior medición de su con- 
centración en una muestra de fluido corporal después de 
un tiempo de equilibrio de ésta. Como isótopos suelen uti- 
lizarse el deuterio, el tritio y el 'O. Es una técnica relati- 
vamente sencilla que, no obstante, precisa la colaboración 
de un servicio de medicina nuclear. Mediante fórmulas, 
permite además calcular la masa libre de grasa y la grasa 
corporal total. Sin embargo, debemos partir de la base de 
que con esta técnica se sobrestima el volumen de agua, lo 
cual conduce a errores posteriores en los cálculos. El vo- 
lumen de líquido extracelular se puede determinar me- 
diante el mismo principio de dilución. La cantidad de tra- 
zador, el tiempo para conseguir el equilibrio dilucional y la 
muestra de líquido orgánico que hay que analizar varían 
en función de la finalidad del estudio. El potasio corporal 
total se puede medir utilizando el isótopo radiactivo natu- 
ral “K, 
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Análisis de activación de neutrones. Técnica analítica 
basada en reacciones nucleares. Los neutrones de una 
fuente externa interaccionan con determinados elementos 
del organismo creándose isótopos inestables (calcio-49, 
nitrógeno-15), los cuales, al pasar a estables, emiten unos 
característicos rayos gamma. La aplicación de esta técnica 
permite determinar el contenido absoluto de los distintos 
elementos. Una de sus aplicaciones es valorar el nitrógeno 
corporal total como expresión de masa muscular; tendría 
gran valor en la monitorización de la eficacia de un trata- 
miento nutricional durante un período de tiempo relativa- 
mente corto (una semana), siendo menos engorroso que el 
balance nitrogenado y mucho más exacto. Otra aplicación 
sería cuantificar el material óseo corporal total a partir del 
conocimiento de que el calcio es una fracción relativamen- 
te estable de éste. En la clínica, las limitaciones de su uso 
son básicamente las elevadas dosis de radiaciones que reci- 
be el paciente. 


Impedancia bioeléctrica. Se basa en la resistencia que 
ofrecen el agua y los tejidos corporales al paso de una co- 
rriente eléctrica. Esta resistencia viene determinada por el 
contenido de agua y electrólitos. Ante bajas frecuencias, la 
corriente pasa principalmente a través de fluidos extrace- 
lulares, mientras que a frecuencias elevadas penetraría en 
los fluidos intra y extracelulares. Las medidas obtenidas 
con frecuencias bajas reflejarían el volumen de líquido ex- 
tracelular, mientras que las obtenidas con frecuencias altas 
reflejarían el agua corporal total. A partir de la aplicación 
de ecuaciones de regresión se puede medir la distribución 
del agua intra y extracelular. No es una técnica difícil, no 
precisa un equipo muy elaborado ni es imprescindible que 
el paciente colabore. McCullough et al. (1991) determina- 
ron el agua corporal total en sujetos control (hombres y 
mujeres) y en individuos con cirrosis hepática. Los autores 
compararon el agua corporal total por técnicas de dilución 
isotópica y por impedancia bioeléctrica, obteniendo una 
buena correlación entre ambas técnicas. No obstante, 
cuando compararon pacientes cirróticos con o sin ascitis, 
no observaron que existiera una buena correlación entre 
los resultados obtenidos con las dos técnicas. Esto pone de 
manifiesto la dificultad, incluso con técnicas sofisticadas, 
de medir el agua corporal total en individuos con posible 
distribución anómala del agua en su cuerpo. 


Absorciometría. Se emplea para medir la división corpo- 
ral en tejido óseo y tejidos blandos. Se basa en asumir que 
el contenido mineral óseo es directamente proporcional a 
la cantidad de energía absorbida en forma de fotones. Pue- 
de emplearse una fuente monoenergética o un generador 
estable de rayos X (Dual-Energy X-ray Absorptiometty, 
DEXA). 


Tomografía computarizada. Método radiográfico que 
permite determinar la composición corporal tisular. Pro- 
porciona imágenes diferentes en función de la densidad fí- 


sica de los tejidos, imágenes que pueden obtenerse a cual- 
quier nivel corporal. Los tejidos de baja densidad aparecen 
de color negro, mientras que los de densidades más eleva- 
das se representan en blanco. Ante un paciente con un sar- 
coma masivo, el peso puede estar falseado por el peso del 
tumor; la medición de la masa libre de grasa y de las pro- 
teínas corporales totales mediante densitometría, o la me- 
dición del potasio corporal total por dilución isotópica, o 
incluso del nitrógeno corporal total por análisis de activa- 
ción de neutrones, no serían demostrativos de la gravedad 
de la desnutrición por incluir en estas mediciones la gran 
masa tumoral. La tomografía computarizada demostraría 
la gran depleción de grasa subcutánea y la grave atrofia 
muscular. No obstante, es evidente que no es una técnica 
que se emplee de forma rutinaria para la valoración nutri- 
cional. 


Ultrasonografía. Se basa en la aplicación de ondas ultra- 
sónicas perpendiculares a la superficie de la piel en las in- 
terfases tisulares del punto seleccionado para medir. Las 
ondas invaden el organismo y, en función de las propieda- 
des acústicas de los distintos tejidos, reflejan energía, cuyo 
eco es captado por la pantalla de un osciloscopio como una 
deflexión vertical u horizontal a una línea base. Es una téc- 
nica que por su coste no sustituye a técnicas tan sencillas 
como el lipocalibrador, cuando lo que se quiere es deter- 
minar la grasa subcutánea. 


Resonancia magnética. Técnica segura y no invasiva 
que mide directamente la composición corporal humana. 
Los inconvenientes que tiene son el precio y la lentitud 
de la técnica. Se basa en la capacidad que tienen algunos 
núcleos atómicos (neutrones y protones) para absorber 
energía de radiofrecuencia cuando se someten al efecto 
de un campo magnético. Permite medir cambios en los 
metabolitos celulares sin necesidad de practicar biopsias 
musculares. 


Isótopos estables. Es una técnica muy prometedora y se 
aplica no sólo para medir el gasto energético, sino también 
para determinar la síntesis y la degradación de proteínas. 
La seguridad reafirmada de ausencia de posible daño bio- 
lógico respecto a los isótopos radiactivos es lo que ha mo- 
tivado su empleo, especialmente en situaciones determina- 
das (recién nacidos, adolescentes, embarazadas, etc.). La 
limitación responde al elevado coste de la técnica. 


Son técnicas útiles especialmente en los pacientes crí- 
ticos, en los que se han de interpretar con precaución los 
cambios en el peso y la composición corporal. Con ellas, 
en teoría, se podría medir con gran precisión el contenido 
corporal de grasa, proteínas, glucógeno, minerales y agua, 
lo que permitiría un mejor manejo del paciente, especial- 
mente el paciente crítico. El principal inconveniente es 
que estas nuevas técnicas no están al alcance como proce- 
dimientos de rutina. 
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DÉFICITS ESPECÍFICOS 


Los déficits específicos suelen generar síntomas específi- 
cos. Si bien hoy en día es posible determinar en sangre la 
mayoría de las concentraciones plasmáticas de oligoele- 
mentos y vitaminas, entre otros, éstos no son indicadores 
absolutos de deficiencia y en muchas ocasiones son los sig- 
nos clínicos los verdaderos indicadores de la existencia de 
déficit (tabla 8-6). 


VITAMINAS 


Existe el concepto de déficit subclínico de vitaminas, que 
corresponde a los valores plasmáticos y celulares disminui- 
dos y tiene valor porque describe las depleciones en vita- 
minas que preceden a los síntomas y signos del déficit. 
Existen diversos factores que influyen en las necesidades 
de vitaminas (p. ej., la fiebre y el hipertiroidismo duplican 
las necesidades de vitaminas). El déficit de vitamina C 
(ácido ascórbico) o escorbuto fue el primer estado defici- 
tario en vitaminas reconocido. Afectaba a los marineros 
que no tomaban frutos frescos durante mucho tiempo. 
Puede aparecer también en niños pequeños alimentados 
con leche de vaca diluida sin suplementarlos con frutas, 
vegetales ni vitaminas. Evoluciona con sensibilidad de la 
piel, diminutas hemorragias petequiales alrededor de los 
folículos del vello (en especial, en las piernas), encías tu- 
mefactas, dolor articular e interfiere con la curación de las 
heridas. Si se trata de niños, éstos están irritables y con 
hinchazón en los extremos de los huesos por hemorragias 
subperiósticas. El déficit de vitamina B, (niacina), o pe- 
lagra, evoluciona clínicamente con diarrea, dermatitis, 
demencia y puede causar la muerte del individuo (se la co- 
noce como la enfermedad de las cuatro D). La hipovitami- 
nosis Á se caracteriza por xeroftalmia, ceguera nocturna, 
manchas de Bitot y queratomalacia. Los pacientes con his- 
toria de alcoholismo, malabsorción o cirrosis hepática pre- 
sentan riesgo de desarrollar este déficit. Las concentracio- 
nes séricas no siempre reflejan el estado de la vitamina A. 
Las concentraciones séricas bajas pueden darse por hipo- 
proteinemia, déficit de cinc y trastornos hepáticos. El ra- 
quitismo o déficit de vitamina D evoluciona en los niños 
con arqueo de las piernas, estrechamiento de la pelvis, es- 
pesamiento de las uniones costocondrales y tetania. En los 
adultos este déficit se manifiesta por osteomalacia con do- 
lores óseos importantes y posteriores deformaciones óseas. 
Los déficits de vitamina B, (tiamina), B, (riboflavina), B; 
(niacina), B, (piridoxina) y B, (biotina) pueden aparecer 
conjuntamente. El déficit de tiamina (vitamina B,) se co- 
noce como beriberi. Si bien fue descrito a partir de pobla- 
ciones orientales con dietas ricas en arroz descascarillado, 
actualmente puede manifestarse en individuos alcohólicos. 
Clínicamente, evoluciona con una forma grave de insufi- 
ciencia cardíaca o con una variedad de déficit neurológico. 
El déficit de ácido fólico suele presentarse ante malabsor- 
ción, historia de alcoholismo, cáncer o anemia hemolítica. 
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Tabla 8-6. Signos de déficit de micronutrientes 


Micronutriente 


Vitamina C Sensibilidad de la piel 
Fatiga 
Dolores óseos y musculares 
Rotura y deformidades del cabello 
Hemorragias petequiales 
Equimosis en extremidades inferiores 
Inflamación y hemorragia de las encías 
Alteración en la curación de las heridas 


Vitamina B, (niacina) Diarrea 
Dermatitis 
Demencia 
Glositis y estomatitis 


Vitamina A Xeroftalmia 
Ceguera nocturna 
Manchas de Bitot 
Queratomalacia 


Vitamina D Deformidad esquelética 
Dolor óseo 
Tetania 


Vitamina B, (tiamina) | Insuficiencia cardíaca 
Déficits neurológicos 
Alteraciones sensoriales 


Ácido fólico Debilidad 
Irritabilidad 
Diarrea 
Pérdida de peso 
Anemia macrocítica 
Riesgo de lesiones del tubo neural 


Vitamina B,, Anemia macrocítica 
(cianocobalamina) Parestesias (especialmente en pies) 
Lengua roja y ardiente 
Coloración amarillenta de la piel y el cabello 


Vitamina E Hiporreflexia 
Ataxia cerebelar 
Edemas 
Lesiones cutáneas 


Vitamina K Prolongación del tiempo de coagulación 
Tendencia a hemorragia 


Sodio Calambres y debilidad muscular 
Confusión y desorientación 
Coma 


Potasio Debilidad y dolor muscular 
Estreñimiento. lleo 
Cambios en el electrocardiograma 


Fósforo Anorexia 
Confusión e irritabilidad 
Debilidad muscular 
Convulsiones 
Rabdomiólisis 
Insuficiencia respiratoria 
Coma 


Dermatitis 

Diarrea 

Alteración del gusto 

Alopecia 

Ceguera nocturna 

Retraso en la cicatrización de las heridas 


Intolerancia a la glucosa 
Resistencia a la insulina 
Neuropatía 


Cobre Anemia y leucopenia 


Hierro Glositis 
Queilosis 
Disfagia 
Letargia 
Anemia microcítica hipocrómica 
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Puede aparecer ante tratamientos con fármacos que inter- 
fieren su absorción (difenilhidrantoínas, sulfasalazina). En 
mujeres gestantes, este déficit puede motivar lesiones en el 
tubo neural del feto. Causa anemia macrocítica o megalo- 
blástica, siendo un déficit parecido al de la vitamina B,,. El 
déficit de vitamina B,, (cianocobalamina) produce anemia 
megaloblástica. Esta vitamina se absorbe en su mayor par- 
te en el íleon distal y precisa un factor intrínseco gástrico. 
Su déficit aparece, por tanto, ante gastrectomías y resec- 
ciones intestinales si el individuo no recibe suplementos 
de vitamina B,, por vía intramuscular de manera periódi- 
ca. El déficit de vitamina E es muy raro. Se ha descrito un 
cuadro de edemas, lesiones cutáneas, incremento del nú- 
mero de plaquetas y cambios morfológicos en los eritroci- 
tos en niños prematuros que reciben elevados aportes de 
ácidos grasos poliinsaturados. Los signos desaparecen con 
la administración de vitamina E. Se observa, al igual que 
otros déficits de vitaminas liposolubles como la A, D y K, 
en el curso de enfermedades que disminuyen la absorción 
intestinal de grasa o en pacientes con fibrosis quística. El 
déficit de vitamina K con descenso del tiempo de pro- 
trombina y tendencia a la hemorragia aparece también 
ante déficit intestinal de sales biliares, ya que son impres- 
cindibles para que esta vitamina se absorba. 


MICRONUTRIENTES SIN VITAMINAS 


La escasez de algunos micronutrientes sin vitaminas com- 
porta signos específicos de deficiencia. 

El déficit de sodio aparece ante aspiraciones continua- 
das por sonda a través del estómago y el duodeno; provo- 
ca hipoosmolaridad celular, responsable del cuadro clínico 
que evoluciona con calambres y debilidad musculares, fa- 
tiga, confusión, desorientación, convulsiones y coma. El 
déficit de potasio produce alcalosis y puede ser la causa de 
muerte en niños prematuros por diarreas. El déficit de fós- 
foro puede afectar al transporte tisular de oxígeno al des- 
viar a la izquierda la curva de disociación del oxígeno de la 
hemoglobina. La hemoglobina retiene gran parte del oxí- 
geno que circula por los capilares tisulares. Esto se debe a 
una disminución en la formación de 2,3-difosfoglicerato. 
Se habían descrito déficits de fósforo ante nutriciones pa- 
renterales totales prolongadas cuando las formulaciones 
empleadas eran deficientes en fosfatos. El déficit de cinc 
produce diarrea, dermatitis, caída del pelo, pérdida del 
gusto y el olfato, además de retraso en la cicatrización de 
las heridas. Las deficiencias de cinc pueden responder tan- 
to a una disminución de la ingesta o de la absorción como 
ser secundarias a diversas enfermedades hepáticas, renales, 
endocrinas o metabólicas, y también puede presentarse de 
manera ¡jatrógena (nutrición parenteral total con escaso 
aporte de éste) (fig. 8-4). El déficit de cromo evoluciona 
con pérdida de peso, intolerancia a la glucosa y neuropatía 
diabética. El déficit de cobre produce anemia, leucopenia 
e hipoproteinemia. Se ha descrito en niños alimentados 
casi exclusivamente con leche o ante malabsorción. El dé- 


Figura 8-4. Déficit de cinc. 


ficit de hierro suele ser secundario a pérdidas de sangre 
por vía gastrointestinal o por la menstruación. Los pacien- 
tes presentan glositis, queilosis, disfagia, atrofia gástrica y 
parestesias. 


DÉFICIT DE ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES 


Sin ácidos grasos esenciales el cuerpo humano no puede 
crecer. Las recomendaciones de ácido linoleico son del 1 
al 3% de las calorías diarias. Este déficit es raro, incluso 
después de ayunos prolongados, pero puede aparecer ante 
nutriciones parenterales sin aporte de grasa y con aporte 
de energía por encima de las necesidades energéticas, ya 
que en estas situaciones se inhibe la lipólisis. 


CONCLUSIONES 


Si bien los distintos indicadores de valoración del estado 
nutricional son útiles epidemiológicamente y se correla- 
cionan en mayor o menor grado con la morbimortalidad, 
las medidas individuales no parecen tener valor un consis- 
tente especialmente en los sujetos enfermos. El principal 
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problema radica en la incapacidad de separar los efectos de 
la desnutrición de los provocados por las enfermedades en 
sí mismas. De todas estas consideraciones podemos dedu- 
cir que la valoración del estado de nutrición, sobre todo en 
los individuos enfermos, es algo que todavía no está del 
todo solucionado. No se ha aceptado universalmente un 
método simple para definir con precisión el estado nutri- 
cional. Existen diversas maniobras que nos permiten tener 
una orientación sobre el estado nutricional de un indivi- 
duo, cada una de ellas con una serie de ventajas y desven- 
tajas. Sin embargo, con una historia clínica y dietética, con 
una exploración física cuidadosamente realizada, con la va- 
loración del peso actual y los registros de cambios recien- 
tes de peso, y con los valores de albúmina sérica se puede 
determinar o sospechar la presencia de alteraciones del es- 
tado nutricional, las cuales deben confirmarse y cuantifi- 
carse mediante la ayuda de las múltiples técnicas descritas. 
El análisis de diversos parámetros no siempre clasificará 
igual al paciente; será la valoración conjunta de éstos lo 
que nos permitirá definir de la manera más acertada posi- 
ble el estado nutricional. El interés creciente en la nutri- 
ción ha resultado en esfuerzos en la identificación y cuan- 
tificación del estado nutricional. La determinación de la 
composición corporal mediante la activación de neutrones 
y la dilución isotópica son áreas muy interesantes de futu- 
ra investigación. La selección de los programas o instru- 
mentos de detección inicial y de valoración subsiguiente 
de las alteraciones nutricionales debe basarse en las habi- 
lidades del personal disponible, en la capacidad del labora- 
torio y en la población de pacientes objeto de estudio. Lo 
importante es conocer las distintas técnicas y seleccionar- 
las en función de su mayor aplicabilidad y disposición. 
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Dieta durante la infancia 
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INTRODUCCIÓN 


La relación nutrición-salud se ha ido estableciendo cada 
vez con mayores evidencias. Actualmente, se puede afir- 
mar que los estilos de vida y los hábitos alimentarios dise- 
ñan la salud de una sociedad y son capaces de prevenir o 
promover la aparición de determinadas enfermedades cró- 
nicas, como las enfermedades cardiovasculares, determi- 
nados tipos de cáncer, obesidad, osteoporosis e, incluso, de 
caries dental. Esas enfermedades, que se configuran defi- 
nitivamente en la vida adulta, comienzan, sin embargo, a 
desarrollarse en etapas tempranas de la vida. 

Desde esta perspectiva, resulta del mayor interés ana- 
lizar cuáles son las necesidades y las recomendaciones nu- 
tricionales a lo largo de la edad escolar y la adolescencia, y 
cómo se realiza su cobertura. 

La alimentación es la forma natural y adecuada de sa- 
tisfacer las necesidades nutritivas. Con ella se aportan los 
macro y micronutrientes requeridos. Junto a ésta, existen 
una serie de sustancias todavía poco conocidas que se per- 
ciben como eficaces y que actúan como promotores de la 
salud. Asimismo, la dieta, recoge los valores humanos de 
simbolismo, placer, arraigo familiar y social, proporcio- 
nando el necesario bienestar psíquico y social. 

En este capítulo se tratarán para cada edad los siguien- 
tes aspectos: 


1. Principales cambios somáticos y psicológicos en rela- 
ción con las particularidades nutricionales que estos 
procesos plantean. 

2. Recomendaciones nutricionales establecidas. Se estu- 
diarán a partir de las ingestas dietéticas de referencia 
(Dietary Reference Intake, DRD), publicadas por la Aca- 
demia Nacional de Ciencias de Estados Unidos, tras la 
revisión total de sus recomendaciones dietéticas (RDA) 
de 1989, llevada a cabo de 1997 a 2006. En esas revisio- 
nes e informes aparece por primera vez esta denomina- 
ción y un nuevo modo de entender las recomendacio- 
nes nutricionales, que incluye aspectos promotores de 


salud y preventivos de su alteración. Aunque diseñadas 
para la población de América del Norte (Estados Uni- 
dos y Canadá), en su elaboración también han colabo- 
rado expertos de otras muchas nacionalidades, por lo 
que en la actualidad constituyen un referente necesario 
para el estudio de dichas recomendaciones. 

Las DRI establecen cuatro variables que expresan dis- 
tintos niveles de evidencia científica en los datos que 
aportan, lo cual facilita el análisis y la adaptación de las 
recomendaciones a casos concretos de grupos o indivi- 
duos. Estas variables son: 


a) El requerimiento medio estimado (RME) o ingesta 
necesaria para cubrir los requerimientos del 50% 
de la población sana de un determinado grupo de 
edad y sexo. 

b) La ingesta recomendada (RDA), que satisface los 
requerimientos del 98% de la población y se esta- 
blece, en general, a partir del RME más dos desvia- 
ciones estándar. 

c) La ingesta adecuada (1A), que se propone de forma 
aproximada cuando no se conocen los requerimien- 
tos y se utiliza como la RDA. 

d) El nivel máximo de ingesta tolerable, que marca el 
aporte máximo diario de un nutriente que parece 
no suponer riesgo para la salud. 


Además, por primera vez fija para los macronu- 
trientes un rango aceptable de distribución respecto al 
total de aporte energético. 

Otros referentes importantes son los objetivos nu- 
tricionales de la Organización de las Naciones Unidas 
para la Agricultura y la Alimentación y la Organiza- 
ción Mundial de la Salud (FAO/OMS) de 2003, los 
presentados para la población española por la Socie- 
dad Española de Nutrición Comunitaria (SENC) en 
2004, y la última revisión y actualización de las «In- 
gestas recomendadas para la población española» de 
2006. 
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4. La práctica de la alimentación —manejo dietético- en 
cada edad, a la luz de los conocimientos actuales y de 
la realidad de nuestros consumos alimentarios. 

5. Por último, dada la intención del capítulo, se tratan 
brevemente algunos aspectos del comedor escolar y de 
la educación nutricional, piezas clave en la adquisición 
de hábitos alimentarios y un estilo de vida saludable en 
niños y adolescentes. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES Y DIETÉTICOS GENERALES 


1. Cubrir las necesidades energéticas, plásticas y regula- 
doras que permitan el crecimiento y desarrollo óptimo 
del organismo en cada etapa del proceso. 

2. Evitar carencias y desequilibrios entre nutrientes. 

3. Iniciar, a través de la dieta, la prevención de enferme- 
dades crónicas del adulto relacionadas con la alimenta- 
ción. 

4. Promover, por medio de la dieta, la adquisición, de- 
sarrollo y asentamiento de correctos hábitos alimenta- 
rios, que son los que, en porcentajes muy altos, perma- 
necen estables durante la vida adulta. 

5. Satisfacer las necesidades afectivas y otras específica- 
mente humanas ligadas a la alimentación. 


LA DIETA EN LA INFANCIA 


PECULIARIDADES PSICOLÓGICAS 
Y SOMAÁTICAS DEL NINO 


El cuerpo humano experimenta un crecimiento constante 
desde su concepción hasta la edad adulta. Este aumento de 
tamaño (talla y peso) es el resultado de un proceso de ex- 
pansión y diferenciación celular que está presente en los 
distintos tejidos que constituyen los órganos y sistemas, y 
que acontecen con un ritmo y una secuencia desiguales en 
cada uno de ellos. 

Los tejidos crecen por hiperplasia (aumento del tama- 
ño celular) o por hipertrofia (aumento del número de 
células). A su vez, pueden experimentar un proceso de di- 
ferenciación, es decir, de adquisición de nuevas y parti- 
culares funciones, que determinan su grado de madura- 
ción. 


DESARROLLO FÍSICO DEL NIÑO 


Crecimiento en talla y peso 


Durante la etapa preescolar se inicia el período de «creci- 
miento estable» (desde los 3 años hasta el comienzo del es- 
tirón puberal) que se caracteriza por una disminución gra- 
dual del ritmo de crecimiento lineal y una aceleración de 
la curva de peso. Se producen modificaciones en la forma 
y la composición corporales, con un mayor crecimiento de 
las extremidades inferiores en relación con el tronco. 
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A partir de los 4 años la talla aumenta unos 5-7 cm por 
año, de manera que la talla media de los niños al inicio del 
período escolar (6 años) es de 111 + 8 cm y alcanzará a ser 
de 146 + 12 cm a los 12 años. El peso del niño en este pe- 
ríodo aumenta en 2,5-3,5 kg por año. El crecimiento es 
lento, pero bastante constante, con una pequeña acelera- 
ción entre los 7 y los 8 años. 

Durante la edad escolar se producen variaciones mayo- 
res que hasta ese momento en los ritmos de crecimiento 
por sexo. Las niñas aumentan en talla y peso antes que los 
niños y lo hacen fundamentalmente a expensas del tejido 
adiposo, mientras que los niños aumentan sobre todo el 
tejido magro. Sin embargo, hay que tener en cuenta una 
amplia variación de peso posible dentro de la normalidad. 
A los 12 años puede ser tan normal un peso de 30 como de 
45 kg. 

Entre los 6 y los 12 años el tejido linfoide crece de ma- 
nera espectacular, más del doble, en tamaño. En el mundo 
desarrollado hay menos infecciones, y la ganancia de peso 
en los niños y las niñas es mayor durante este período, por 
lo que la pubertad se alcanza antes; es normal que en Eu- 
ropa las niñas puedan comenzar el estirón puberal a los 8 
años de edad. 


El desarrollo dentario es un buen índice de mineralización 
ósea. Entre los 6 y los 12 años se produce la sustitución de 
los dientes temporales (dientes de leche) por los perma- 
nentes. El primero que aparece es el primer molar perma- 
nente, hacia los 6 años, que estabiliza la arcada dentaria e 
influye en la disposición del resto de las piezas. “Tras éste 
se suceden una serie de reemplazamientos, que suelen co- 
menzar por los incisivos, seguidos por los caninos y los 
premolares. La aparición de los dientes permanentes con- 
tribuye al crecimiento del maxilar superior y de la mandí- 
bula, lo cual hace que la cara se vaya acercando a su confi- 
guración definitiva. 


Factores que influyen en el crecimiento 


Factores genéticos. El crecimiento de cada individuo es 
un proceso muy complejo, con un marcado carácter fami- 
liar. La estatura del adulto, el patrón de crecimiento, la 
velocidad y la edad de desarrollo sexual, la maduración 
del esqueleto y el desarrollo dental son procesos que de- 
penden de factores genéticos. Algunos genes son especí- 
ficos de cada sexo y otros se van manifestando sucesiva- 
mente en la primera o segunda infancia o durante la 
pubertad. 

En situación favorable, el componente genético influ- 
ye hasta en un 80% sobre la talla alcanzada, mientras que, 
en condiciones desfavorables, esta influencia se reduce a 
un 60%. El hecho de no contar con las condiciones ópti- 
mas para el crecimiento puede deberse a factores extrínse- 
cos, como períodos de escasez, guerras, etc. Sin embargo, 
en los países del primer mundo, los factores que más alte- 
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ran la influencia genética son factores intrínsecos del niño, 
como ciertas enfermedades crónicas o carencias nutricio- 
nales. 


Factores reguladores. La expresión de los diversos genes 
viene modulada por el sistema neuroendocrino. Durante 
las distintas etapas de la vida del niño, diversas hormonas 
y factores de crecimiento regulan el crecimiento. La insu- 
lina desempeña un papel importante en el período fetal y, 
posteriormente, como hormona de crecimiento citoplas- 
mático. Las hormonas tiroideas regulan el metabolismo 
energético celular a la vez que estimulan la síntesis de 
ARN y proteínas. La hormona reguladora del crecimien- 
to (GH) es esencial para el crecimiento normal y posee 
también efectos importantes sobre el metabolismo inter- 
medio. 

La GH actúa directamente en los órganos diana (híga- 
do, riñón, bazo, músculo), mientras que en los condroci- 
tos son los factores de crecimiento semejantes a la insuli- 
na (IGF-I y II) los que median la acción de la GH. La 
carencia de GH cursa con retraso en el crecimiento que, 
en determinados estadios, pueden ser corregidos median- 
te la administración exógena de la hormona. Se ha obser- 
vado que el estado nutricional puede modificar la síntesis 
de GH o de sus mediadores IGF. 


Factores realizadores u órganos efectores. El creci- 
miento óseo es el resultado de la actuación del sistema 
endocrino sobre el cartílago de crecimiento. Los factores 
estimuladores del crecimiento contribuyen a la transfor- 
mación del cartílago en tejido óseo, con lo que promue- 
ven el alargamiento y el engrosamiento de los huesos. 
Los IGF favorecen la división del condrocito, que más 
tarde se convertirá en osteocito, mientras que son diver- 
sas las hormonas que favorecen la mineralización ósea: 
calcitonina, vitamina D, etc. En la maduración ósea in- 
tervienen también las hormonas tiroideas, los andróge- 
nos suprarrenales y los esteroides sexuales, de manera 
que la secreción excesiva de estas hormonas puede pro- 
ducir una reducción de la talla definitiva por cierre pre- 
coz del cartílago. 


Factores permisivos. La alimentación, los factores psico- 
sociales u otros relacionados con el ambiente constituyen 
un estímulo importante para el crecimiento. Al igual que 
“Ianner, se puede afirmar que el crecimiento es el espejo de 
la calidad de vida de la sociedad. Se suele distinguir entre 
el ambiente físico (altitud, clima, estación del año, urbani- 
zación, etc.) y el sociocultural, que viene representado por 
la ocupación y la educación de los padres, la estabilidad y 
el tamaño de la familia, los ingresos familiares, el estilo de 
vida, el nivel de actividad física, los hábitos alimentarios, la 
influencia de los medios de comunicación (televisión), etc. 
Además, muchos de los factores mencionados inciden de 
manera directa en la adquisición de un estilo de vida salu- 
dable y en la correcta alimentación. 


DESARROLLO COGNOSCITIVO Y SOCIAL 
DEL NINO 


El pensamiento de los escolares (6-12 años) difiere cuali- 
tativamente del de los niños en edad preescolar (3-6 años). 
En lugar de un pensamiento mágico, egocéntrico y domi- 
nado por la percepción, los primeros aplican reglas basa- 
das en fenómenos observables, lo que equivale al estadio 
de operaciones lógicas concretas de Piaget. La asistencia 
diaria a la escuela les proporciona un aprendizaje más or- 
ganizado y estructurado, de forma que se crean nuevas ex- 
pectativas intelectuales. El aprendizaje, además, ofrece la 
oportunidad de desarrollar un sentido de competencia y 
disciplina. 

El período escolar acelera también el proceso de socia- 
lización. Al estar fuera de casa la mayor parte del tiempo, 
el niño tiene que aprender a funcionar sin la seguridad que 
proporciona el hogar. La interacción con otros niños y con 
adultos le proporciona reglas más complejas, y nuevas ex- 
pectativas de interacciones y conductas sociales. También 
se crea el sentido de obligación y de responsabilidad ante 
los posibles objetivos que deben alcanzarse, de forma que 
si éstos no se consiguen, se produce por primera vez un 
sentimiento de fracaso que puede originar ansiedad, de- 
presión e incluso una conducta antisocial. 


RECOMENDACIONES NUTRICIONALES 


Como se ha querido señalar en el apartado anterior, la va- 
riabilidad del niño en etapa escolar se debe tanto a las di- 
ferencias genéticas y metabólicas como a otras individua- 
les, principalmente su actividad y su ritmo de crecimiento 
(edad biológica). Esto comporta que sus requerimientos 
nutricionales tengan amplios márgenes de variación. 

Con carácter general durante esta etapa y también an- 
tes (3-4 años), el niño se mantiene en el período de creci- 
miento estable, y los factores que condicionan sus necesida- 
des nutritivas siguen también una dirección ascendente 
que, en valores absolutos, están relacionados sobre todo 
con la edad, sin diferencias importantes entre niños y niñas. 

Las diferencias individuales son tantas que puede de- 
cirse que cada niño presenta su patrón propio de crecimiento, 
paralelo al de requerimientos de nutrientes, al que deben 
corresponder patrones personalizados de ingesta. 

En la tabla 9-1 se presentan los parámetros de referen- 
cia usados en las DRI de 2002 para toda la etapa. Las ta- 
blas 9-2 a 9-5 incluyen las ecuaciones utilizadas en el estu- 
dio de las estimaciones de requerimientos de energía, los 
cuales se analizarán brevemente. Las tablas 9-6 y 9-7 ac- 
tualizan las recomendaciones para macro y micronutrien- 
tes. Asimismo, en este capítulo se introducen pequeños 
comentarios para los nutrientes de mayor importancia die- 
tética en estas edades, es decir, aquellos cuya carencia, dé- 
ficit o desequilibrio es más común en la alimentación de 
los escolares, y cuya repercusión para el crecimiento o 
buen estado de salud resulta en muchos casos negativa. 
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Tabla 9-1. Referencia de peso y altura para niños y adolescentes 


Edad IMC (kg/m?) 


Altura (cm) Peso (kg) 


1-3 años 12 
4-8 años 


Niños(as) 


Chicos 9-13 años 
14-18 años 


Chicas 9-13 años 
14-18 años 


Fuente: Dietary Reference Intakes: the essential guide to nutrient requirements. En: Otten JJ, 
Hellwig JP, Meyers LD, editores. Washington, DC: National Academies Press; 2006. p. 17. 


Las necesidades de agua dependen, para cada individuo, del 
consumo energético, de las pérdidas insensibles y de la den- 
sidad de la orina (parámetro regulador del equilibrio hidro- 
salino), que varían con la edad, y, por último, de determina- 
das circunstancias físicas: altas temperaturas, humedad, 
altitud, ejercicio intenso y sudoración. El agua como tal cu- 
bre la mayor parte de esos requerimientos, aunque también 
sirven para este fin los demás líquidos de la dieta ordinaria. 
Una pequeña parte (unos 12 g de agua/100 kcal en dietas 
mixtas) se obtiene de la oxidación de los alimentos. 

Las cantidades recomendadas de agua se han estimado 
en 1,5 ml/kcal para el lactante y el niño, y en 1 ml/kcal 
para el adolescente y el adulto. La Academia Nacional de 
Ciencias de Estados Unidos, en el informe «Dietary Refe- 
rence Intakes for Water, Potassium, Sodium, Chloride, 
and Sulfate» (2005), establece por primera vez la reco- 
mendación de agua como ÍA, que fija en 1,7 1/día en niños 
de 4 a 8 años (v. tabla 9-6). 


La cantidad de energía de la dieta debe cubrir el gasto de 
mantenimiento (metabolismo basal), el debido al creci- 
miento, el que se refiere a la actividad física y el que se ge- 
nera como consecuencia de la termogénesis. Los requeri- 
mientos que esos gastos plantean varían en función, sobre 
todo, de la fase de crecimiento (edad biológica) y de la ac- 
tividad física del niño, y son bastante similares para ambos 
sexos hasta la pubertad. Dada la variabilidad de los facto- 
res enumerados, resulta difícil establecer un valor de in- 
gesta calórica diaria adecuada aplicable a cada edad. En las 
DRI de 2002 se definen los requerimientos energéticos es- 
timados (REE) como «la media energética ingerida nece- 
saria para mantener un balance calórico saludable en un 
determinado grupo de edad, sexo, peso, talla y actividad fí- 
sica». En niños y adolescentes el REE tiene en cuenta, ló- 
gicamente, las necesidades asociadas al crecimiento. Esa 
definición implica que no pueda fijarse un solo valor de in- 
gestas energéticas adecuadas por edad y sexo, sino que es 
preciso tener en cuenta el nivel de actividad física (AF) (se- 
dentaria, baja o limitada, activa y muy activa) y el índice de 
masa corporal (IMC), que debe mantenerse en rangos sa- 
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ludables, es decir, en cifras de normalidad de peso. La uti- 
lización de REE en lugar de RDA prevé evitar excesos de 
aportes de energía y mantener el peso adecuado. 

Se han utilizado distintas ecuaciones de predicción para 
estimar el gasto energético basal teórico: 4) en función del 
peso (FAO/OMS, 1985); b) del peso y la talla (Schófield, 
1985), y c) de la edad, el peso y la talla (Harris-Benedict, 
1919). La OMS describió en 1985 ecuaciones para el cál- 
culo de las necesidades calóricas a partir de la estimación 
del gasto energético basal (GEB) multiplicando éste por un 
«factor de actividad» distinto para cada edad y sexo. 

La Academia Nacional de las Ciencias de Estados Uni- 
dos publicó, en la edición de las DRI que comentamos, unas 
ecuaciones sencillas, diseñadas para grupos de edad, sexo, 
peso, talla y actividad física compatibles con un estado de 
salud satisfactorio. Al incluir en ellas la actividad diaria, per- 
miten estimar directamente y con mayor aproximación los 
requerimientos energéticos de los niños. En las tablas 9-2 
y 9-3 se detallan, para niños y adolescentes, esas ecuaciones 
y los factores de actividad correspondientes. La tabla 9-4 re- 
fleja el REE en esos años, que incluye la estimación de las 
necesidades de energía correspondientes al crecimiento en 


Tabla 9-2. Ecuaciones para estimar los requerimientos de energía 
de niños y adolescentes 


Requerimiento energético estimado (kcal/día) = 
= Gasto energético total + Energía para el crecimiento 


3-8 años REE = 88,5 — 61,9 x edad (años) + CAF x 26,7 x peso (kg) 
+ 903 x altura (m) + 20 
9-18 años REE = 88,5 — 61,9 x edad (años) + CAF x 26,7 x peso (kg) 


+ 903 x altura (m) + 25 


3-8 años REE = 135,3 — 30,8 x edad (años) + CAF x 10 x peso (kg) 
+ 934 x altura (m) + 20 

9-18 años REE = 135,3 — 30,8 x edad (años) + CAF x 10 x peso (kg) 
+ 934 x altura (m) + 25 


CAF coeficiente de actividad física; REE, requerimiento energético estimado (kcal/día). 
Fuente: Dietary Reference Intakes: the essential guide to nutrient requirements. En: Otten JJ, 
Hellwig JP, Meyers LD, editores. Washington, DC: National Academies Press; 2006. p. 82. 


Tabla 9-3. Coeficientes de actividad física de niños y adolescentes 


Niños 3-18 años Niñas 3-18 años 


Sedentario (CAF 1,0-1,39) 
Actividades cotidianas: 

andar a la parada del bus, etc. 
Baja actividad (CAF 1,4-1,59) 
Andar 30-60 min a ritmo moderado 
Activo (CAF 1,6-1,89) 
Actividades moderadas durante 

al menos 60 min 


(CAF 1,9-2,5) 


Muy activo 
Actividades más intensas 
o de duración >2 h 


Fuente: Dietary Reference Intakes: the essential guide to nutrient requirements. En: Otten JJ, 
Hellwig JP, Meyers LD, editores. Washington, DC: National Academies Press; 2006. p. 84. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Tabla 9-4. Requerimiento energético estimado en niños y adolescentes 


REE (kcal/día) 


CAF CAF CAF CAF 
Sedentario Poco activo Activo Muy activo 


Edad Peso de 
referencia 


Altura de 
referencia 


(kg) (kg) 


CAF, coeficiente de actividad física. 
Requerimiento energético estimado (REE) = Gasto energético total + 20 o 25 kcal/día (ener- 
gía estimada para el crecimiento [infancia o adolescencia]). 

Fuente: Dietary Reference Intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, choleste- 
rol, protein and amino Acids (2002/2005). p. 176-9. 


cada una de esas etapas (20 kcal/día en la infancia y 
25 kcal/día en la adolescencia). En su conjunto, los valores 
aportados en esta edición son inferiores a los estimados en 
1989. Como queda reflejado en la tabla 9-4, en términos ab- 
solutos los requerimientos aumentan con la edad, aunque, 
como es sabido, si se expresan por kilogramos de peso, de- 
crecen al mismo ritmo que lo hace la propia velocidad de 
crecimiento (unas 90 kcal/kg de peso y día de 4 a 6 años 
frente a 70 kcal/kg de peso y día para los de 7 a 10 años). 


Proteínas 


Las necesidades proteicas del niño son superiores a las del 
adulto cuando se expresan por kilogramo de peso corporal. 
Estas son altas especialmente en las etapas de crecimiento 
rápido. Las DRI de 2002 establecen por primera vez para 
los macromutrientes un rango aceptable de contribución de 
cada uno a la ingesta energética, y en el caso de las proteí- 


nas es mucho más amplio que el establecido hasta ahora 
por otros organismos (v. tabla 9-5). Sin embargo, las RDA 
o ingestas recomendadas se mantienen e incluso descien- 
den levemente en relación con ediciones anteriores (v. ta- 
bla 9-6). Se recomienda que las proteínas animales cubran 
entre el 40 y el 50% del total estimado con objeto de apor- 
tar todos los aminoácidos indispensables en las cantidades 
recomendadas. Las dietas comunes en nuestro ámbito 
aportan (en proteínas de valor biológico medio satisfacto- 


Tabla 9-5. Rangos de distribución aceptables de macronutrientes 
(en % de energía) y objetivos nutricionales (recomendaciones) 


Macronutrientes 


Rangos de distribución aceptables 


Objetivos 
nutricionales 
FAO/OMS 2003 


Niños Adultos 


4-18 años 


Niños 
1-3 años 


Grasas 30-40 25-35 20-35 
omega-6 AGP* 5-10 5-10 5-10 

(ácido linoleico) 
omega-3 AGP* 

(ácido a-linolénico) 
Ácidos grasos trans 
Colesterol (mg/1.000 kcal) 
Ácidos grasos saturados 


Hidratos de carbono 45-65 45-65 45-65 
Azúcares simples Ingesta máxima limitada a <25% VCT 


Proteínas 5-20 10-30 10-35 


0,6-1,2 0,6-1,2 0,6-1,2 


Tan bajo como sea posible mient: 
se consuma una dieta adecuada 


VCT, valor calórico total. 

2 Aproximadamente 10% del total de las grasas deben proceder de ácidos grasos de cade- 
na omega-3 y omega-6. 

P Para las dietas ricas en ácido oleico (aceite de oliva), el rango superior puede alcanzar 
35% (SENC, 2001). 

Fuente: Dietary Reference Intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, cholesterol, 
protein, and amino acids (2002/2005). p. 1325; WHO/FAO expert panel. Diet, nutrition and the 
prevention of chronic diseases. WHO technical report series 916. Ginebra: WHO, 2003. 


Tabla 9-6. Recomendaciones de agua y macronutrientes 


Hidratos Ácido Ácido 
Agua? decarbono Fibra Grasas linoleico a-linoleico Proteínas' 
Edad (Vdía) — (g/día) (g/día) — (g/día) — (9/día) (g/día) (9/día) 


Niño(a) 
1-3 
4-8 


Chicos 
9-13 
14-18 


Chicas 
9-13 
14-18 


ND, no determinado. 
Los aportes dietéticos recomendados (RDA) se presentan en negrita. Las ingestas adecua- 
das (IA), en caracteres ordinarios seguidos por un asterisco. Tanto las RDA como las lA pue- 
den utilizarse como objetivos de ingesta individual. 

? Agua total, incluye la de bebida y la contenida en alimentos sólidos o líquidos. 

P Se basa en g de proteína/kg peso corporal según el peso de referencia (0,95 g/kg peso y 
día para una edad de 4-13 años, y 0,85 g/kg peso y día para 14-18 años). 

Fuente: Dietary Reference Intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, fatty acids, choleste- 
rol, protein, and amino acids (2002/2005); Dietary Reference Intakes for water, potassium, 
sodium, chloride, and sulfate (2005). p. 1324. Disponible en: http://www.nap.edu. 
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rio de 0,7) del 13 al 15% del total de las calorías ingeridas, 
cifras que se encuentran dentro del porcentaje aceptable de 
distribución de la energía fijado en las últimas DRI. 


Las DRI de 2002 señalan por primera vez pautas para los 
lípidos que se expresan como rango aceptable del total de 
aporte energético, y como IA para los ácidos grasos lino- 
leico y a-linolénico. El rango aceptable del total de apor- 
te energético es mayor en estas etapas que para el adulto, 
y permanece constante en lo referente a los ácidos grasos 
esenciales. Para esos dos ácidos grasos se fijan ingestas 
adecuadas (en g/día) que van aumentando con la edad, y a 
partir de la pubertad son más altas para el niño que para la 
niña (v. tabla 9-6). 

Las DRI ofrecen, además, como otros organismos, 
otras recomendaciones (v. tabla 9-5). En ellas también se 
hace referencia a las cantidades de ácidos grasos saturados, 
colesterol y ácidos grasos trans que deben consumirse. 
Respecto a los lípidos es interesante subrayar no sólo sus 
funciones nutricionales (energética y estructural) como 
vehículo apropiado de vitaminas liposolubles, sino tam- 
bién su papel gastronómico, que da a los alimentos textu- 
ra, sabor y palatabilidad muy apreciados por los niños. 


Hidratos de carbono y fibra 


Los hidratos de carbono son la principal fuente de energía 
de la dieta. Los objetivos de la OMS aconsejan que éstos 
representen más del 50% del aporte calórico total de la 
dieta. Por primera vez, en esta edición también se reco- 
mienda una cantidad de hidratos de carbono totales como 
RDA. Se propone la ingesta de 130 g a partir del año de 
vida, exceptuando los períodos de embarazo y lactancia 
(v. tabla 9-6). Respecto a la distribución del porcentaje to- 
tal entre polisacáridos (azúcares de absorción lenta o almi- 
dones) y azúcares simples, la OMS y la SENC recomien- 
dan para todas las edades, y especialmente en la infancia, 
que los monosacáridos no superen el 10% del total ener- 
gético, con el fin de evitar la cariogénesis infantil y la obe- 
sidad, y prevenir la incidencia de las enfermedades del 
adulto. Sin embargo, las DRI recomiendan una ingesta de 
hasta el 25% del aporte calórico (v. tabla 9-5). 

En cuanto a la fibra, en niños sanos con una dieta mix- 
ta, la sugerencia hasta ahora era aumentar su ingesta a par- 
tir de los 2 años y consumir una cantidad en gramos equi- 
valente a la edad en años +5. Las DRI aumentan la 
recomendación, fijando unas IA de fibra de 25-31 g/día 
(v. tabla 9-6). Interesa, por tanto, que el niño vaya adqui- 
riendo el hábito de consumir frutas, legumbres, cereales y 
ensaladas ricas en fibra. 


Micronutrientes 


Los minerales y las vitaminas son esenciales para el creci- 
miento y el desarrollo, para la utilización de los macronu- 
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trientes y para el mantenimiento de las defensas adecuadas 
contra enfermedades infecciosas, sin olvidarnos de otras mu- 
chas funciones fisiológicas y metabólicas. Las deficiencias de 
micronutrientes tienen una importancia actual reconocida, 
no sólo en la etiología de carencias clásicas y en enfermeda- 
des transmisibles, sino también en la de enfermedades cró- 
nicas no transmisibles propias de los países desarrollados. 

Los micronutrientes que deben controlarse de un 
modo más cuidadoso durante esta etapa de la vida para 
prevenir el riesgo de carencia y sus consecuencias deleté- 
reas son los siguientes: 


1. Minerales: calcio, hierro y cinc. 
2. Vitaminas: Vitaminas A, D, B,, C y ácido fólico. 


En términos generales, se puede afirmar que si el niño 
consume de forma habitual una dieta variada y en cantida- 
des adecuadas, quedarán cubiertas las necesidades de mi- 
nerales y vitaminas que proponen las recomendaciones 
(v. tabla 9-7). Por ello, no es aconsejable la suplementación 
pediátrica con preparados vitamínicos o minerales. 


Minerales. Los minerales con un especial interés dietéti- 
co en esta edad son el calcio y el hierro. 

El calcio es necesario para lograr una adecuada mine- 
ralización y el mantenimiento del crecimiento óseo. Las 


Tabla 9-7. Recomendaciones de minerales y vitaminas en la infancia 


1-3 años 4-8 años 
Minerales 
Calcio (mg) 
Fósforo (mg) 
Magnesio (mg) 
Hierro (mg) 
Cinc (mg) 
Yodo (ug) 
Selenio (ug) 
Flúor 


Vitaminas 
A (ug ER) 


D (19) 

E (mg a-ET) 

K (ug) 

C (mg) 

B, (mg) 

B, (mg) 

Niacina (mg EN) 
B, (mg) 

Folatos (ug) 

B,, (ug) 
Pantoténico (mg) 
Biotina (ug) 
Colina (mg) 


Los aportes dietéticos recomendados (RDA) se presentan en negrita. Las ingestas adecua- 
das (IA), en caracteres ordinarios seguidos por un asterisco. Tanto la RDA como la lA pue- 
den utilizarse como objetivos de ingesta individual. 

Fuente: Dietary Reference Intakes: the essential guide to nutrient requirements. En: Otten 
JJ, Hellwig JP, Meyers LD, editores. Washington, DC: National Academies Press; 2006. p. 
532-5. Disponible en: http://www.nap.edu. 

EN, equivalentes niacina; ER, equivalentes retinol; ET, equivalentes tocoferol. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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necesidades deben estudiarse teniendo en cuenta su rela- 
ción con otros nutrientes (fósforo, vitamina D, proteínas), 
la velocidad de absorción individual y, muy especialmente, 
el tipo de dieta. La leche y los lácteos tienen una excelen- 
te relación calcio-fósforo, que asegura una buena absor- 
ción. No ocurre lo mismo con muchos alimentos vegeta- 
les, que tienen en su composición fitatos, oxalatos y 
taninos inhibidores de la absorción del calcio. 

Los requerimientos de hierro permanecen constantes 
desde el primer año de vida hasta la pubertad. Por tanto, 
es más fácil cubrirlos en esta etapa que en la anterior, de 
crecimiento rápido, en que el aumento de hemoglobina es 
importante, y la dieta del niño suele ser más rica en cerea- 
les y vegetales que en productos animales. No obstante lo 
dicho, el riesgo de anemias por carencia de hierro subsis- 
te; por eso es importante tener en cuenta el coeficiente de 
absorción de cada alimento, siendo el hierro hemo de los 
cárnicos es el que se absorbe mejor. La posibilidad de me- 
jorar la absorción del hierro vegetal (no hemo), con ali- 
mentos ricos en vitamina C ingeridos en la misma comida, 
es una buena práctica que debe fomentarse (v. cap. 42). 


Vitaminas. En nuestro entorno no se suelen encontrar 
deficiencias vitamínicas cuando la dieta es variada y alcan- 
za el valor energético suficiente. 

Para las vitaminas liposolubles conviene recordar que 
las grasas sirven de vehículo a su absorción, motivo por el 
cual se requieren aportes correctos de este macronutrien- 
te. Las subcarencias de vitamina D, tan importante duran- 
te la infancia para asegurar el crecimiento y la salud ósea, 
son relativamente raras debido a que la mayoría de pro- 
ductos infantiles están actualmente enriquecidos con vita- 
mina D. Es posible encontrar raquitismo debido a la falta 
de exposición solar o en sujetos de raza negra. Las canti- 
dades recomendadas de vitaminas hidrosolubles, y en con- 
creto, las del grupo B revisadas en 1997, han descendido 
considerablemente para todas las edades, excepto las de 
folatos, que se han duplicado. Debido a la relación que 
existe entre el consumo de vitaminas del grupo B o la vi- 
tamina C y un mejor rendimiento físico en el niño, debe 
tenerse en cuenta que la dieta cubra las cantidades reco- 
mendadas de estas vitaminas. 


LAS DIETAS EN LA INFANCIA 


En los años escolares el niño tiene ya un patrón alimenta- 
rio que se adapta al del resto de la familia, aunque con fre- 
cuencia puedan o deban hacerse algunas variaciones según 
la edad, los gustos y las necesidades. 


Características de una dieta adecuada 


1. Alimentación diversificada: 


4) Comer de todo: una dieta variada estimula el apeti- 
to, cubre las necesidades nutricionales y conforma 


unos hábitos dietéticos y gastronómicos en su sen- 
tido más amplio. El niño aprende a degustar y a dis- 
frutar de la comida. 

b) Incluir diariamente alimentos de todos los grupos. 


2. Distribución y horarios regulares de comidas. Evitar que el 


niño pique entre horas. Distribuir la comida en cuatro 
o cinco tomas según horarios, sin saltarse ninguna. 
3. Selección y elaboración de alimentos: 

4) Mantener la importancia de la leche: incluirla en el 
desayuno, a media mañana o entre horas, natural o 
saborizada. También tomarla en forma de lácteos y 
quesos suaves poco grasos. Utilizarla en platos ha- 
bituales: bechamel, leche frita, etc. 

b) Limitar el consumo de bebidas refrescantes azuca- 
radas (cola, naranjada, limonada), batidos lácteos 
comerciales y, evidentemente, bebidas alcohólicas. 

c) Evitar los alimentos más grasos que son de escaso 
valor nutritivo o indigestos, y los alimentos que sa- 
cian y suprimen el consumo de los básicos: produc- 
tos de pastelería y bollería, golosinas y snacks (pata- 
tas «chips», ganchitos, boca-bits, etc.). 

d) Cuando no gusta algún alimento esencial, introdu- 
cirlo en la dieta mezclado con otros más aceptados, 
o condimentarlo para cambiar o mejorar su sabor, 
textura, etc. (p. ej., puré de verdura y patata, hígado 
con tomate, leche saborizada, etc.). 

e) “Tecnologías culinarias y aspectos gastronómicos: uti- 
lizar todas las tecnologías, con preferencia de las más 
sencillas y poco grasas; limitar los fritos, rebozados, 
guisos y estofados grasos; usar la fritura de forma 
adecuada con un buen control del tiempo, de la tem- 
peratura y del escurrido. En una fritura bien hecha, 
los alimentos retienen poco aceite y se digieren bien. 
Dar preferencia al aceite de oliva como condimento. 

$ Los platos deben estar bien condimentados. Evitar 
el exceso de sal (consumir pocas salazones y conser- 
vas). Es conveniente tomar texturas variadas dentro 
de cada comida. “Irocear los alimentos crudos o di- 
fíciles de digerir según la edad. 

£) Presentación: vigilar las características sensoriales 
del menú y el aspecto de la mesa. Con la práctica se 
enseñan al niño los valores positivos del comer hi- 
giénico y sano, donde su forma de presentarse y 
otros factores externos influyen en la satisfacción y 
bienestar que proporciona la comida y mejoran la 
aceptación de los platos. De la comida debe hacer- 
se una experiencia grata. 


Recomendaciones complementarias a los padres 


1. Enseñar al niño a comer de todo y no abusar de nada. 
No emplear los alimentos como premio o castigo. 

3. Si el niño no come durante una comida, esperar hasta 
la siguiente con el fin de no perder el ritmo de los ho- 
rarios. 


121 


Sección 2. Dietas en diferentes situaciones de la vida 


Conocer los menús del colegio para complementarlos 
en casa. 

Limitar el consumo de «calorías vacías» (golosinas, 
chucherías, snacks, etc.). 

No ofrecer a los niños ningún tipo de bebida alcohóli- 
ca. 

Una comida sana y equilibrada facilita la adquisición 
de adecuados hábitos alimentarios que se mantendrán 
hasta la edad adulta. 

Favorecer la actividad física habitual del niño para 
mantener su peso. 


Realización de la dieta 


Un esquema adecuado de comida infantil, en nuestro me- 
dio, es el siguiente: 


1. 


El desayuno debe ser una verdadera comida y aportar el 
20-25% de la energía diaria. Un desayuno bien plantea- 
do debe incluir leche u otros lácteos, cereales, tostadas 
con mantequilla y mermelada, o un pequeño bocadillo. 
Existen ya numerosos estudios que prueban que la ca- 
lidad nutricional del desayuno incide en el rendimien- 
to intelectual y en la concentración de los niños. 

El almuerzo (5-10% del aporte calórico total) es de 
práctica generalizada en los niños. Con frecuencia 
consumen repostería comercial de gran contenido en 
grasa, azúcar y sodio. Es importante que los padres 
preparen para esa hora alimentos más saludables, 
como zumos de frutas, lácteos o bocadillos caseros. 
La comida (30-35% del aporte calórico total) sigue 
siendo la toma más importante del día. “Tanto en fami- 
lia como en el comedor escolar suele consumirse comi- 
da tradicional, bien estructurada, siguiendo las necesi- 
dades y preferencias de los niños. Conviene seguir el 
ritmo de consumo de alimentos por grupos marcado 
en las guías alimentarias. 


Tabla 9-8. Recomendaciones en cuanto a valor calórico total estimado: 


1.850 kcal (niños de 6 a 10 años) 


Macronutrientes Peso (9) 


Hidratos de carbono 55-58% 
Polisacáridos 48% 
Azúcares solubles 10% 

Fibra 8-10 g/1.000 kcal 


Grasas 30-33% 
Saturadas 8% 
Monoinsaturadas 17% 
Poliinsaturadas 7-8% 
Colesterol <300 mg/día 


Proteínas 10-12% 46-54 
Animales 50% de las PT 23 
Vegetales 50% de las PT 23 


Ayua 1,2-1,5 g /1.000 kcal 


PT, proteínas totales; VCT, valor calórico total. 
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4. Lamerienda (10-15% del aporte calórico total) se com- 
pone de lácteos, bocadillos y repostería, con frecuencia 
industrial; conviene no disminuir el consumo de lác- 
teos sobre todo si se sustituyen por refrescos y zumos 
comerciales que eligen los niños imitando a los mayores. 

5. La cena (25-30% del aporte calórico total) suele ser en 
esta etapa una toma de alimento reglada, como la comi- 
da del mediodía. Es a veces demasiado calórica y pro- 
teica, teniendo en cuenta la escasa actividad que se de- 
sarrolla a continuación. En el caso de cambiar la cena 
tradicional por bocadillos (embutidos, fiambres y que- 
sos) o fritos y repostería industrial, la cena empeora. 


En las tablas 9-8 a 9-10 se presenta una pauta nutricio- 
nal y dietética para escolares que sigue las características 


Tabla 9-9. Distribución energética de la dieta a lo largo del día 
(para un niño que requiera 1.850 kcal) 


VCT (%) 


Desayuno 370 


Almuerzo 185 

Comida 555-647,5 
Merienda 185-277,5 
Cena 370-462,5 


Se debe contabilizar nutricionalmente, y, sobre todo, energéticamente, cualquier otra toma 
de alimento que el niño haga a lo largo del día (leche antes de dormir, golosinas, etc.). 
VCT, valor calórico total. 


Tabla 9-10. Ejemplo de un menú diario (1.850 kcal) 


DESAYUNO (20% VCT) 


1 taza de leche (200 ml) con azúcar (8 g) 

2 tostadas (15 g) con aceite de oliva extra virgen, mantequilla 
o margarina (7 g) y mermelada (20 g) 

1 vaso de zumo de naranja (200 ml) 


MEDIA MAÑANA (10% VCT) 


1 taza de leche (200 ml) 
5 galletas tipo María (25 g) 


COMIDA (34% VCT) 


Arroz (50 g) con salsa de tomate (40 ml) 
Hamburguesa de ternera (70 g) a la plancha con ensalada (50 g) 
Compota de pera al natural (120 g) 


MERIENDA (13% VCT) 


Yogur natural o de frutas (125 g) 
Pan (40 g) con chocolate (15 g) 


CENA (23% VCT) 


Judías verdes (130 g) con patata (50 g) 
Pescadilla (80 g) frita con limón 
Plátano (110 g) 


Aceite de oliva al día: 20 ml 


Alimentos pesados en crudo. Porción comestible. 
VCT, valor calórico total. 
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apuntadas. En ellas se incluye un ejemplo de menú diario. 
En la tabla 9-11 se recoge una guía de confección de die- 
tas para niños con cantidad de alimentos por ración. 


Para la confección de dietas infantiles deberían tener- 


se en cuenta las siguientes consideraciones: 


10. 


11. 


. Adaptar los menús para cada caso: individual, familiar 


o escolar. 


. Realizar una dieta variada, suficiente y adecuada para 


evitar carencias nutricionales. 


. Ser creativo en la planificación de los menús, cuidando 


su presentación. 

Introducir alimentos nuevos de forma gradual y al 
principio de cada comida, cuando el niño tenga más 
apetito. 


. Alternar la carne y el pescado, dando primacía al se- 


gundo. 


. Aumentar el consumo de verduras, legumbres, cerea- 


les y frutas. 


. Incluir cereales integrales. 
. No está justificada la ingesta de leche descremada en el 


niño sano. 


. Limitar el consumo de bollería, repostería, pastelería y 


chocolates ricos en azúcares refinados y grasas saturadas. 
En el almuerzo y la merienda se han de ofrecer boca- 
dillos preparados en casa, frutas y productos lácteos. 
No abusar de los embutidos. 


En la tabla 9-12 se proponen ejemplos de menús infan- 


Tabla 9-11. Dieta por raciones adecuada a la infancia 


Alimentos 


Lácteos 

Leche 

Yogur 

Queso fresco, requesón 
Queso magro 


Cereales y féculas 
Pan 

Pasta 

Arroz 

Cereales de desayuno 
Fécula: patata 


Proteínas 
Carne 
Pescado 
Huevos 
Legumbres 


Verduras y hortalizas 
Frutas 


Grasas 

+» De alimentos 

1 vaso de leche entera 
1 bistec magro 

1 pescado azul 

1 1/2 pescado blanco 
2 huevos 


+ De condimentación 
Aceite de oliva 
Mantequilla 


Cantidad/ración 


200 ml 

2 unidades (125 g/u) 
80-125 y 

40-60 y 


60-80 y 

50-80 y 

50-70 g 

40 g (1/3 de bol) 
150-200 g 


100-125 g 

125-150 g 

1-2 unidades (50 g/u) 
60-80 y 


150-250 y 
1 pieza mediana (150 g) 


10 g de grasa 


10 ml (1 cuchara sopera) 
10-12 g 


Raciones 


4-6/día 
3/día 
2-3/semana 
1-2/semana 
1/,/día 

1/día 


2/día 
3-4/semana 
3-4/semana 
3-4/semana 
2-4/semana 
2/día 
=3/día 
5-7/día 


tiles adaptados a distintas condiciones de horario, a la im- 
portancia nutricional de las comidas y a la estación del año. 


Alimentos pesados en crudo y sin desperdicios. El intervalo de peso por ración habitual in- 
dica, en primer lugar, el rango de edades para las que se ha preparado, y también la varia- 
bilidad individual en cuanto a las necesidades energéticas. 


Tabla 9-12. Modelos de menús, acomodados a distintos horarios y estaciones del año (niños de 6 a 10 años)* 


Menú tradicional 
(otoño) 


Con desayuno fuerte 
(invierno) 


Con media mañana fuerte 


(primavera) 


Con merienda fuerte 
(verano) 


Desayuno 


* Leche, cacao 
* Pan tostado 
mantequilla 
mermelada 
+ Bollo suizo 


* Leche, cacao 

e Jamón de York 

» Cereales 

» Galletas/mermelada 


e Leche, cacao 
+ Pan, mantequilla 


Media mañana 

* Zumo naranja 

+ Bocadillo de queso 
con nueces 


* Leche, cacao 
* Pan con aceite de oliva 
+ Fruta (uvas) o zumo 


Comida 


* Lentejas estofadas 

e Filete de merluza empanado/ 
lechuga tomate 

* manzana o pera 


+ Arroz blanco/salsa de tomate 
e Hígado a la plancha/patatas 
+ Naranja a rodajas 


+ Macarrones/tomate y chorizo 
+ Pollo asado/ensalada 

de lechuga y zanahoria 
+ Fruta (plátano) 


e Ensaladilla rusa 

e Filete de ternera con tomates 
al horno 

+ Fruta (albaricoques) 


Merienda 


e Leche 
+ Bocadillo foie-gras 


+ Zumo de fruta 
+ Bocadillo de queso 


* Leche 
+ Pan y chocolate 


* Leche con cereales 

y plátano 
+ Pan con tomate y chóped 
+ Magdalena casera 


+ Sopa de pollo con fideos 
e Tortilla de jamón serrano 
+ Zumo de fruta (naranja) 


+ Puré de verduras 
+ Croquetas de pollo 
e Flan 


+ Puré de espinacas 
+ Huevo frito/patatas fritas 
e Yogur 


e Leche 
+ Galletas 


*De forma habitual se toma una quinta comida más reducida durante el día o al acostarse, según el horario. Esta comida podría reducirse a un vaso de leche y galletas, un yogur o un zumo. 
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DIETA EN LA ADOLESCENCIA 


PECULIARIDADES SOMÁTICAS 
Y PSICOLOGICAS DEL ADOLESCENTE 


La adolescencia representa un período de transición entre 
la niñez y la vida adulta. Su inicio se corresponde con la 
aparición de los caracteres sexuales secundarios y su termi- 
nación, con el cese del crecimiento. Es una etapa marcada 
por cambios bruscos y secuenciales que permiten el creci- 
miento y la maduración física, al tiempo que la evolución 
social y psíquica del adolescente. 


Etapas de la adolescencia 


Clásicamente se distinguen tres etapas: 


1. La adolescencia temprana (10-13 años), en la que co- 
mienza el desarrollo acelerado de manera que el cuer- 
po de los adolescentes ofrece un aspecto algo desgar- 
bado y aparecen los caracteres sexuales secundarios. 

2. La adolescencia media (14-16 años) corresponde a los 
estadios 3-5 de Tanner. Cursa con máximos de creci- 
miento en altura y cambios en la forma y composición 
corporales. Durante esta etapa tiene lugar la menar- 
quia y espermarquia, y aparece el impulso sexual. 

3. La adolescencia tardía (17-20 años) se caracteriza por 
un crecimiento más lento ligado a la consolidación de 
la identidad sexual. 


Desarrollo físico del adolescente 


La adolescencia es la segunda etapa de crecimiento acele- 
rado, de ritmo parecido al de los primeros años de vida. El 
acontecimiento más importante es la aparición de la puber- 
tad, con los cambios somáticos y emocionales que compor- 
ta. En las niñas comienza entre los 8 y los 13 años y se com- 
pleta en unos 4 años, mientras que en los niños se inicia 
más tarde, entre los 9 y los 14 años, y dura 3 años y medio. 

Los cambios somáticos que van a incidir en las necesi- 
dades nutricionales de la adolescencia comprenden: 


1. La aceleración del crecimiento en longitud y el au- 
mento de la masa corporal, brote de crecimiento pube- 
ral, presenta diferencias según el sexo en cuanto a cro- 
nología e intensidad. Hacia los 10 años, las niñas han 
alcanzado el 84% de la altura del adulto, y los niños, 
sólo el 78%. En relación con el peso, las niñas de esta 
edad poseen el 59% del adulto, y los niños, el 55%. 

El pico del crecimiento o velocidad máxima se al- 
canza de forma precoz (hacia los 12 años) en las niñas, 
mientras que en los niños acontece una vez iniciada la 
pubertad (14 años), y es de mayor magnitud. Los niños 
crecen unos 7-12 cm y las niñas unos 6-11 cm durante 
el año de mayor crecimiento. 

El aumento en la masa muscular o grasa puede 
apreciarse por el desarrollo de los hombros en los ni- 
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ños, o de las caderas en las niñas. En ellas, la grasa cor- 
poral total aumenta casi en un 120% antes de la me- 
narquia. El hombre, entre los 10 y los 20 años, aumen- 
ta su masa corporal libre de grasa en 35 kg, mientras 
que la mujer lo hace sólo en la mitad (18 kg). 

2. Los cambios en el crecimiento de ciertas regiones en 
relación con la aparición de los caracteres sexuales 
contribuyen a aumentar el dimorfismo sexual que ca- 
racteriza la vida humana adulta. En las niñas, el de- 
sarrollo de los caracteres sexuales está muy bien carac- 
terizado y comprende el desarrollo de los senos 
(telarquia), el crecimiento del vello púbico y axilar (pu- 
barquia), y la primera menstruación (menarquia). 


Los requerimientos nutricionales durante la adoles- 
cencia dependen del sexo y de factores individuales como 
el ritmo de crecimiento y la maduración, junto con el gra- 
do de actividad física. 


Factores reguladores del crecimiento. El estirón pube- 
ral requiere la participación de hormonas somatotrópicas, 
gonadotrópicas y adipocitarias (leptina, cuyos niveles plas- 
máticos guardan relación con el tamaño de los depósitos 
grasos, hormona que tiene un papel permisivo ya que in- 
fluencia el eje gonadotropinas-gónadas a nivel central). En 
los hombres, el brote de crecimiento corporal está íntima- 
mente asociado al aumento de la secreción de testostero- 
na, que depende de la activación puberal de la liberación 
de la hormona luteinizante (LH). Otra hormona hipofisia- 
ria que contribuye al desarrollo corporal durante la puber- 
tad es la GH, cuya secreción también aumenta a medida 
que el individuo progresa a través de las diferentes etapas 
de maduración peripuberal. Al igual que en el caso de la 
LH, la secreción de GH es pulsátil y los pulsos de secre- 
ción empiezan a aumentar, primero durante la noche y 
luego también en el día a medida que el proceso puberal 
progresa. 

La combinación de andrógenos y GH desempeña un 
papel muy importante en la promoción del desarrollo de 
los huesos largos y de los músculos en la pubertad. “Tanto 
los estrógenos como los andrógenos o incluso la grelina 
(hormona liberada por el estómago con acción orexigéni- 
ca) estimulan la secreción de GH. En los huesos, estos es- 
teroides gonadales facilitan la maduración de los condro- 
citos y, por consiguiente, aceleran el cese del crecimiento 
en longitud de los huesos. El estrógeno y los andrógenos 
también estimulan la secreción de los IGF (1 y ID. 


Desarrollo cognoscitivo y social durante la adolescencia 


La adolescencia representa el paso del pensamiento opera- 
cional concreto al de operaciones lógicas. Aunque no se 
producen cambios significativos en la morfología cerebral 
durante la adolescencia, sí que se han demostrado cambios 
en el electroencefalograma (aumento en la actividad alfa y 
disminución de la actividad zeta), lo que indica la persis- 
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tencia de un proceso de maduración funcional del sistema 
nervioso central (SNC). 

Al final de la adolescencia temprana, un individuo debe 
de proporcionar una respuesta «madura» en cualquier test 
neuropsicológico estándar. En la adolescencia media, el 
desarrollo psicosocial en los hombres está dominado por 
la necesidad de logro e independencia, que se persigue en 
grupo; en las mujeres, se caracteriza por el establecimien- 
to de relaciones interpersonales y de amor duales. La 
interacción entre el adolescente y los padres cambia, y con 
frecuencia se originan conflictos intergeneracionales. La 
relación social con personas del sexo opuesto se caracteri- 
za por una gran sexualidad. En la adolescencia tardía hay 
un sentido de madurez con el establecimiento de objetivos 
de futuro, una vuelta a las relaciones familiares y el predo- 
minio de la intimidad en la relación con el sexo opuesto. 

La evolución madurativa del adolescente influye, 
como queda reflejado, en su modo de verse y de aceptarse 
y en sus relaciones, pudiendo afectar también de manera 
positiva o negativa a sus comportamientos, preferencias y 
hábitos alimentarios. Los cambios psicológicos tienden a 
afectar a los patrones dietéticos y de actividad física, algo 
que hay que tener muy en cuenta, puesto que, en nuestros 
días, un porcentaje importante de los adolescentes en el 
medio urbano controlan su propia dieta y el nivel de ejer- 
cicio. 

Durante la adolescencia la familia va perdiendo in- 
fluencia sobre la conducta alimentaria de los hijos a favor 
del grupo de amigos, o de las modas y anuncios televisivos. 
La presencia de ciertos factores de riesgo durante la niñez, 
y sobre todo en la adolescencia, incrementa de forma no- 
table la probabilidad de desarrollar ciertas enfermedades 
en la vida adulta, como osteoporosis, arteriosclerosis, obe- 
sidad, hipertensión, diabetes o algunos tipos de cáncer, o 
las ya implantadas en la adolescencia, como son los tras- 
tornos de la conducta alimentaria (anorexia, bulimia, etc.). 
Por todo ello, la adolescencia se considera un período de 
la vida especialmente vulnerable desde el punto de vista de 
la nutrición. 


RECOMENDACIONES NUTRICIONALES 


La aceleración del crecimiento longitudinal, el aumento 
de masa corporal —distinta cualitativamente en cada sexo— 
y la maduración sexual como principales componentes fi- 
siológicos, junto con la variabilidad individual con rela- 
ción a la actividad física, y el momento en que se inician 
los cambios puberales, son los principales factores que de- 
ben tenerse en cuenta con relación a las necesidades nutri- 
tivas y a la importancia de su equilibrio. 

Las ingestas recomendadas para esta etapa se pautan a 
dos o tres niveles cuantitativos. Los valores más altos apa- 
recen en la segunda mitad de la adolescencia para ambos 
sexos (v. tablas 9-6 y 9-13). Como en la infancia, se hará 
referencia sólo a los nutrientes de más interés dietético 
para esta etapa. 


Tabla 9-13. Recomendaciones de minerales y vitaminas 
en la adolescencia 


MES 
9-13 años 14-18 años 


Niños 
9-13 años 14-18 años 


Minerales 
Calcio (mg) 
Fóstoro (mg) 
Magnesio (mg) 
Hierro (mg) 
Cinc (mg) 
Yodo (ug) 
Selenio (ug) 
Flúor 
Vitaminas 

A (ug ER) 

D (y) 

E (mg a.-ET) 

K (Lg) 

C (mg) 

B, (mg) 

B, (mg) 
Niacina (mg EN) 
B; (mg) 
Folatos (ug) 
Bs, (ug) 
Pantoténico (mg) 
Biotina (ug) 
Colina (mg) 


Aportes dietéticos recomendados (RDA) en negrita. Las ingestas adecuadas (IA), en carac- 
teres ordinarios seguidos por un asterisco. Tanto la RDA como la IA pueden utilizarse como 
objetivos de ingesta individual. 
2 A la luz de las evidencias científicas que relacionan el ácido fólico con las malformacio- 
nes del sistema nervioso central, se aconseja que las mujeres que puedan quedarse emba- 
razadas consuman 400 mg de ácido fólico sintético a partir de alimentos enriquecidos y/o 
suplementos, además de una dieta variada. 

EN, equivalentes niacina; ER, equivalentes retinol; ET, equivalentes tocoferol. 

Fuente: Dietary Reference Intakes: the essential guide to nutrient requirements. En: Otten 
JJ, Hellwig JP, Meyers LD, editores. Washington, DC: National Academies Press; 2006. p. 
532-5. Disponible en: www.nap.edu. 
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Las necesidades calóricas son superiores a las de cual- 
quier edad y están muy relacionadas con la actividad físi- 
ca. Las diferencias que puede suponer este factor prevén 
variabilidades de hasta el 100% sobre las cifras medias 
(v. tabla 9-4). Los requerimientos calóricos son necesa- 
riamente crecientes en números absolutos, pero, como 
en la infancia, disminuyen con la edad por unidad de 
peso. Ocurre, sin embargo, lo contrario si se relacionan 
con la talla. 


Proteínas 


El crecimiento de masa corporal, y, más concretamente, 
de masa magra, precisa una ingesta importante de proteí- 
nas. Existen diferencias con relación al sexo y, al igual que 
para la energía, esas necesidades también decrecen si se 
expresan por unidad de peso (0,95 g/kg/día para el rango 
de 4-13 años y 0,85 g/kg/día para el de 14-18; v. tabla 9-6, 
nota b). El 50% de las proteínas deberían ser de origen 
animal. 
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Micronutrientes 


Cuando la ingesta energética diaria del adolescente es in- 
ferior a 2.000 kcal, es poco probable que sus necesidades 
de minerales y vitaminas estén totalmente satisfechas. 


Minerales. El notable crecimiento y maduración del teji- 
do óseo y de otros tejidos metabólicamente activos que 
ocurre en la adolescencia hacen que el calcio y el hierro 
cobren importancia desde el punto de vista nutricional. 
Hasta ahora, las recomendaciones propuestas para el cal- 
cio, incluidas las RDA de 1989, se basaban más en las ne- 
cesidades para el balance y la retención en el hueso que en 
las cifras convenientes para alcanzar la máxima densidad 
mineral ósea. Teniendo en cuenta este baremo, la pauta de 
1997 propone como RME cantidades superiores que deben 
conseguirse en todas las edades. La dificultad de alcanzar 
los valores asignados para los adolescentes (1.300 mg/día 
para ambos sexos) radica, entre otros factores, en el bajo 
porcentaje de absorción del calcio no lácteo y en cómo co- 
nocer el de la dieta media. La pérdida de calcio está indu- 
cida también por grados leves de acidosis dietética y por 
una excesiva ingesta de proteínas (especialmente anima- 
les). Al contrario, alimentos como frutas y verduras, ricos 
en vitamina C, tienen efectos beneficiosos sobre la reten- 
ción del calcio. 

A pesar de lo dicho, no se deben utilizar indiscrimina- 
damente suplementos de calcio que podrían reducir la ab- 
sorción de hierro y cinc de dietas ricas en vegetales con 
ácido fítico, cuyos efectos antagonistas se potencian con 
altas ingestas de calcio. 

Los requerimientos de hierro en la adolescencia au- 
mentan de manera notable en ambos sexos. A partir de la 
menarquia, los de las chicas son más elevados. Es impor- 
tante conocer las fuentes dietéticas con las que se preten- 
de cubrir las ingestas, puesto que los coeficientes de absor- 
ción varían mucho según se trate de hierro hemo de 
origen animal o no hemo de origen vegetal. Debido a esta 
variabilidad, las RDA están planteadas a partir de la bio- 
disponibilidad del hierro en dietas omnívoras. 

En los últimos años se habla de la importancia de ase- 
gurar la ingesta de cinc, ya que en algunos estudios se han 
encontrado carencias de este mineral. Esa deficiencia 
comporta un retraso de crecimiento y alteraciones en el 
gusto. Las dietas pobres en proteínas animales, propias de 
países subdesarrollados y de comunidades de vegetarianos, 
suelen ser pobres en cinc. Por ello, será importante que los 
adolescentes vegetarianos consuman alimentos que lo 
contienen, como cereales enteros, leguminosas, frutos se- 
cos y quesos. 


Vitaminas. Entre las vitaminas liposolubles resulta im- 
portante la vitamina D por su participación en la absor- 
ción del calcio y en la maduración ósea, y la vitamina A por 
haberse detectado con cierta frecuencia deficiencias en 
esta etapa de la vida. Aumentan también las necesidades de 


126 


vitaminas hidrosolubles, como la tiamina, la riboflavina y 
la niacina, ya que dependen de los requerimientos calóri- 
cos. Sin embargo, los valores propuestos en las DRI de 
2002 han disminuido respecto a ediciones anteriores, al 
igual que ocurre en otras edades o etapas de la vida. La 
mayor diferencia, en lo que a este grupo se refiere, la pre- 
senta la variación de RDA establecidas para los folatos. 
Como para todos los rangos de edad, esas cantidades reco- 
mendadas casi se han duplicado. Una de las razones que 
apoyan este aumento es la evidencia respecto al papel que 
desempeñan los folatos sobre el metabolismo de la homo- 
cisteína, factor que en los últimos años se ha considerado 
importante en la determinación del riesgo cardiovascular. 
Además, las dietas ricas en folatos, en la mujer de edad fér- 
til y, sobre todo, durante el momento de la concepción, se 
asocian a una baja prevalencia de defectos congénitos del 
tubo neural. Los folatos están muy distribuidos en los ali- 
mentos. El hígado, las verduras, las legumbres y algunas 
frutas son fuentes importantes de folatos. No obstante, es 
preciso tener en cuenta que hasta el 50% del folato dieté- 
tico puede destruirse por las técnicas de cocción. En die- 
tas vegetarianas es importante vigilar la cobertura de vita- 
minas como la B,, y los propios folatos. 


RIESGOS NUTRICIONALES 
DE LOS ADOLESCENTES 


Como ya se ha comentado, la adolescencia se caracteriza 
por importantes cambios fisiológicos y psicológicos. El 
adolescente tiene un profundo deseo de ejercer su inde- 
pendencia, de búsqueda de su propia identidad, que le lle- 
va con frecuencia a no aceptar los valores existentes y a 
querer experimentar nuevos estilos de vida, incluidos los 
patrones alimentarios. 

En esta etapa, los amigos, los medios de comunicación 
y la moda ejercen mucha más influencia que los padres u 
otros adultos sobre la selección de alimentos y los hábitos 
dietéticos, y es fácil que lleven a los adolescentes a conduc- 
tas alimentarias absurdas o erráticas que pueden compro- 
meter su estado nutricional. 


Alteraciones del patrón alimentario 


Una de las alteraciones más frecuentes del patrón alimen- 
tario consiste en el hábito de saltarse comidas. Generalmen- 
te ocurre con el desayuno, que se sustituye o se elimina. 
Omitir el desayuno tiene importancia nutricional. El de- 
sayuno debe aportar el 20-25% de las calorías diarias y se 
ha comprobado que su omisión influye negativamente en 
la capacidad de atención y el rendimiento escolar y físico. 
La omisión del desayuno también comporta un mayor 
riesgo de deficiencia en calcio. 

El consumo de snacks o el picoteo entre comidas forma par- 
te del estilo de vida de los adolescentes. Se trata a menudo 
de alimentos ricos en grasas y azúcares, de gran acepta- 
ción, pero escaso valor nutricional. Estos alimentos suelen 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 9. Dieta durante la infancia y la adolescencia 


tener un alto valor energético y con frecuencia contribu- 
yen a un exceso de sodio. Estas comidas ligeras o snacks 
pueden compensar el déficit energético originado por la 
omisión de alguna toma. Sin embargo, al tener una escasa 
densidad nutricional, favorecen situaciones de deficiencia 
de calcio, hierro y vitaminas. 

Los refrescos, colas y otras bebidas no alcohólicas re- 
presentan otra forma frecuente de comida ligera que mo- 
difica el patrón alimentario. Estas bebidas, que suelen 
ocupar el lugar de la leche, y, por tanto, modifican sensi- 
blemente la calidad de la dieta, contienen azúcares que, en 
exceso, se han relacionado con el desarrollo de la obesidad 
y la caries dental. Muchas de estas bebidas contienen tam- 
bién cafeína, que en altas cantidades puede ejercer efectos 
negativos sobre el SNC. 

Conviene añadir que, a pesar de los inconvenientes 
que pueda tener este tipo de conducta alimentaria, estu- 
dios en Estados Unidos demostraron que estas comidas li- 
geras comportan una fuente importante de magnesio, hie- 
rro, calcio y vitamina B, en la dieta de los adolescentes. 

Otra característica diferencial del patrón de comidas de 
los adolescentes es su preferencia por las comidas de prepara- 
ción rápida (fast food). Estas comidas (hamburguesas, pizzas, 
etc.) suelen tener un alto valor calórico y una adecuada pro- 
porción de proteínas de buena calidad, pero con exceso de 
grasa y sodio. La densidad en algunos micronutrientes, 
como el hierro, el calcio y las vitaminas A, B, y C, es baja. 

Sin oponerse a este tipo de comidas, se puede aconse- 
jar a los adolescentes que elijan los menús de comida rápi- 
da más equilibrados, evitando los que tengan queso o sal- 
sas en cantidades excesivas, que limiten el número de 
platos por semana y que compensen los posibles desequi- 
librios con la ingesta de ensaladas y frutas. 

La repercusión de este tipo de comidas sobre el estado 
nutricional depende de la calidad y de la frecuencia de su 
uso. Si se hacen pocas comidas al mes, los desequilibrios 
pueden ser compensados, pero si la mayoría de las comi- 
das son de este tipo, se pueden originar importantes defi- 
ciencias. De hecho, recientemente, el consumo frecuente 
de este tipo de alimentos se ha asociado a un mayor riesgo 
de resistencia a la insulina. 

El consumo de alcohol, especialmente durante los fines 
de semana, se ha incrementado notoriamente en los últi- 
mos años. Encuestas realizadas en España coinciden en 
que el 50% de los alumnos de enseñanza media se han em- 
borrachado alguna vez. Asimismo, los datos del estudio 
Enkid (001) señalan que el 73% de la población mayor de 
14 años consume unas tres raciones de bebidas alcohólicas 
por semana, normalmente cerveza. Aparte de los graves 
problemas sociales que plantea el tema (fracaso educacio- 
nal, accidentes, etc.) y que exige una urgente respuesta fa- 
miliar, social e institucional, la ingestión incluso modera- 
da de alcohol tiene una repercusión negativa sobre el 
equilibrio nutricional. Se ha comprobado que el consumo 
de alcohol produce inapetencia y modifica la biodisponibi- 
lidad de algunos nutrientes. El alcohol parece disminuir la 


absorción de ácido fólico, tiamina y vitaminas A, C y B,», 
a la vez que aumenta la excreción urinaria de calcio, cinc y 
magnesio. 


Situaciones con necesidades especiales 


Embarazo. El embarazo en las adolescentes representa 
una situación marcada por riesgo nutricional, ya que el 
crecimiento del feto eleva aún más los ya altos requeri- 
mientos nutricionales que conlleva esa etapa de crecimien- 
to. Esto explica que el 10% de los recién nacidos de ma- 
dres menores de 20 años presenten bajo peso al nacer. 

Se recomienda una ganancia de peso de 13,6 a 16 kg, o 
incluso de 18 kg, en adolescentes con peso pregestacional 
inferior al normal para cubrir las necesidades energéticas 
y estructurales del feto y del propio crecimiento durante el 
embarazo. 

La forma de llevarlo a cabo no es fácil. Las adolescen- 
tes embarazadas suelen tener problemas familiares, difi- 
cultades económicas y gran variabilidad emocional, de for- 
ma que suelen aceptar mal la ganancia de peso y 
frecuentemente mantienen hábitos de alimentación in- 
apropiados. 

Las recomendaciones dietéticas deben estar orienta- 
das a la prohibición de la ingesta de alcohol, la cafeína en 
exceso y las sustancias tóxicas. Por contra, se debe reco- 
mendar el consumo de alimentos con alta densidad nutri- 
cional, haciendo mención especial al aporte suficiente de 
hierro y folatos. A veces debe recurrirse a la suplementa- 
ción con vitaminas y oligoelementos. 


Trastornos de la conducta alimentaria 


Los trastornos que se indentifican con mayor frecuencia, 
especialmente entre la población femenina, son la anore- 
xia y la bulimia nerviosas. 


Anorexia nerviosa. Se caracteriza por una pérdida consi- 
derable de peso debido a una restricción voluntaria y du- 
radera de la alimentación. La preocupación persistente 
por el peso, el miedo a engordar y la alteración de la per- 
cepción de la propia imagen son rasgos psicopatológicos 
de la enfermedad. 

Los pacientes (en un 90%, niñas) se mantienen en un 
peso inferior al que les correspondería según la talla y la 
edad, y se niegan a incrementarlo por distorsión de la pro- 
pia imagen corporal. Para conseguir esta pérdida ponde- 
ral, el paciente modifica sus hábitos alimentarios: selec- 
ción y evitación de los alimentos que «engordan», uso de 
laxantes, ejercicio físico extenuante, etc. Esta alteración 
requiere un tratamiento prolongado, habitualmente con 
una primera fase hospitalaria, hasta que se logra una cier- 
ta rehabilitación nutricional. El tratamiento dietético ini- 
cial supone incrementar lentamente la ingesta calórica y 
corregir las posibles carencias nutricionales, aunque, sobre 
todo, debe ir dirigido a conseguir la recuperación de los 
hábitos alimentarios saludables. 
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Bulimia nerviosa. Es un trastorno caracterizado por episo- 
dios compulsivos de consumo de alimentos (atracón), a me- 
nudo asociados con mecanismos compensatorios de pérdida 
de peso, vómitos autoinducidos, abuso de laxantes, etc. Los 
pacientes suelen presentar miedo morboso a engordar, mar- 
cándose un límite máximo de peso, inferior al que tenían an- 
tes de la enfermedad. Se producen también otros trastornos 
de la impulsividad, que pueden conducir a conductas hetero- 
agresivas, abuso de alcohol u otras sustancias, promiscuidad 
sexual, etc., a la vez que se dan estados de depresión, ansie- 
dad y cierta dificultad para expresar los sentimientos. 

Durante el atracón los pacientes ingieren dulces o ali- 
mentos muy energéticos, que normalmente evitan en su 
dieta habitual. No suelen presentar las graves alteraciones 
nutricionales de los anoréxicos, por lo que el tratamiento 
psiquiátrico ocupa un lugar primordial. No obstante, el 
restablecimiento de una conducta alimentaria responsable, 
que evite los atracones y distribuya las ingestas de forma 
adecuada a lo largo del día, son objetivos ineludibles en 
todo tratamiento correcto. 


LAS DIETAS EN LA ADOLESCENCIA 


La alimentación del adolescente debe ser suficiente para 
cubrir las necesidades energéticas y nutricionales. Por ello, 
es imprescindible que sea variada. Deben participar de 
todos los grupos de alimentos para asegurar su valor nutri- 
cional. De esa forma, siguiendo en lo posible sus peculiares 
hábitos y gustos, pueden cumplirse las recomendaciones. 

En la tabla 9-14 se muestra un esquema de guía ali- 
mentaria para adolescentes. Siguiéndola podrán confec- 
cionarse menús adecuados en los que se tengan en cuenta 
las peculiaridades: necesidades, horarios, preferencias y 
economía de cada adolescente. 


Características de la dieta 


Las dietas de los adolescentes tienden a ser hiperproteicas, 
hipergrasas, de alto índice glucémico e hipohidrocarbona- 
das. Con relación a las calorías consumidas, se dan gran- 
des diferencias entre los adolescentes, no sólo por las dife- 
rencias de gasto reales, sino también por la voluntad (niñas 


Tabla 9-14. Guías alimentarias (raciones y frecuencias) para adolescentes 


Frecuencia Ración 
Semanal Diaria unidad 


Grupo de 
alimentos 


Tecnologías 
Observaciones Otros 


Todas. Alternar de acuerdo con 
el VCT y al valor gastronómico 


Carnes 3-4 incluye: Preferir carnes rojas y magras (1 hierro 


l grasas saturadas) 


Hígado para asegurar aporte de hierro Puede administrarse elaborado 


y vitaminas (patés) 


Derivados Disminuir embutidos (f grasas saturadas) 


Pescados Todos (1 proteínas de alto v.b. y | ácidos 


grasos omega-3) 


Huevos 4-5 unidades 50 g 1 Proteínas de alto v.b. 
1 Colesterol 


<300 mg en la dieta media 


Proteínas de adecuado v.b. 
| grasa 
/ fibra y vitamina B 


Legumbres 60 g Bien cocinadas. Poco grasas 


Leche/derivados: 200 ml 
— Yogur 1259 
— Queso 20-40 g 


Prevención de obesidad y otras 
enfermedades: a partir de 400 ml 
de leche consumir descremados 


Frutas 


Verduras/hortalizas 


Cereales/ derivados: 


—Pan 
— Pasta, arroz 


Aceites y grasas 


Vino/alcoholes 
Azúcares 


Comidas rápidas 


Pieza media: 


100 g 
200 g 


40g 
60 g 
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Un cítrico 
1 Vitamina C 


1 cruda: ensaladas 
1 Vitaminas y minerales 


 Polisacáridos (almidón) 
Incluir integrales 


Elegir las vegetales 
Preferir aceite de oliva 


No se incluyen 
|) Consumo de bollería y refrescos 


) Calorías y grasas saturadas 
1 Sodio 
Consumo esporádico 


4H), bajo-alto consumo del alimento o grupo; | f, bajo-alto contenido del nutriente que se trate; v.b. valor biológico. 


Naturales, compotas poco 
dulces, etc. 


Cocciones rápidas que no disminuyan 
su valor vitamínico 


Preferir oliva para crudo y frituras 


| El hábito con recetas menos dulces 


Gran palatabilidad 
Gran aceptación 
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sobre todo) de hacer dietas hipoenergéticas, en muchos 
casos sin necesidad, y de forma periódica. 

Se puede afirmar que las características básicas que 
debe tener la dieta del adolescente son las mismas que las 
del niño, siendo importante: 


1. Llevar a cabo comidas regulares dentro del horario esta- 
blecido y no saltarse ninguna, especialmente el desa- 
yuno. 

2. Realizar una selección acertada de alimentos, en la que se 

incluyan verduras y frutas, a pesar de ser alimentos de 

poca aceptación. Hay que recordar que estos alimen- 
tos, ricos en micronutrientes, se ha demostrado que en 
muchos casos son la fuente de elementos no nutritivos 

(salicilatos, carotenoides, polifenoles, fitoestrógenos, 

etc.), con significado biológico, muchos de ellos im- 

portantes en la prevención de enfermedades crónicas. 

Introducir poco a poco el pan integral. 

Promover el consumo de pescados con disminución de 

cárnicos. 

Potenciar el consumo de legumbres y cereales. 

Potenciar el consumo de comidas caseras. 

Reducir el consumo de alimentos procesados. 

Utilizar tecnologías adecuadas y moderar el uso de fri- 

turas. 

9. Dar importancia al acto de comer. Procurar no hacerlo 
ni deprisa, ni en solitario. Cuidar la presentación y el 
servicio en todos los casos. 


Orientaciones para la realización de la dieta 


1. Hacer partícipe al adolescente de las decisiones que se 
tomen en torno a la comida: elección de alimentos, 
modos de preparación y consumo, etc. 

2. Sino hace todas las comidas en casa, se pondrá más in- 
terés en preparar platos gratos, novedosos, bien condi- 
mentados, de alta densidad nutricional y valor energé- 
tico apropiado. 

3. Ofrecer con frecuencia frutas y lácteos en forma de ba- 
tidos y salsas de su agrado, que quizá no tome en sus 
consumiciones con amigos. 

4. Limitar el consumo de bebidas excitantes y refrescos 
azucarados, fomentando el hábito de beber agua. 

5. Vigilar el normopeso del adolescente, antes de que lo 
haga él por sí mismo, para proponerle un consumo de 
alimentos adecuados en cantidad y calidad. 


áS 


DON E 


COMEDORES ESCOLARES 


La forma más común de cubrir las necesidades alimenta- 
rias, y de que esa alimentación sea eficaz y gratificante, la 
proporciona el ámbito familiar. El hombre tiende a cubrir 
sus necesidades básicas en un entorno personalizado y la 
comida requiere ese ambiente, ya que no es una actividad 
solitaria sino social. Por eso, y porque el niño aprende de 
lo que ve, el recinto del comedor escolar debe reunir con- 


diciones de limpieza, luz y decoración que hagan de él un 
lugar agradable y acogedor. Se aconseja, por ejemplo, que 
haya pocos comensales por mesa (de seis a diez) y que los 
propios alumnos escojan su sitio. Los comedores de cen- 
tros docentes y la restauración colectiva dirigida a estu- 
diantes en general tienen una especial responsabilidad des- 
de el punto de vista nutricional por atender a grupos de 
población tipificados como colectivos vulnerables. 

Los menús han de estar cuidadosamente diseñados de 
forma que sean variados, equilibrados y apetecibles. Al 
mismo tiempo, deben satisfacer las necesidades nutricio- 
nales y contribuir a la promoción de hábitos alimentarios 
correctos. Además, el servicio de comedor tiene que ga- 
rantizar la calidad higiénico-sanitaria de los platos. 

Los menús deben tener las siguientes características: 


1. Cubrir el 30-35% de las necesidades energéticas dia- 
rias de acuerdo con la edad y el mismo porcentaje de 
los nutrientes de mayor interés dietético. 

2. Incluir nutrientes con riesgo de ingesta subóptima o 
alimentos saludables de bajo consumo en el entorno 
familiar. 

3. No sobrepasar los límites de aceites y materias grasas 
visibles o el número aconsejado de piezas de bollería y 
pastelería. 

4. Utilizar de forma preferente aceite de oliva virgen. 


La estructura básica de los menús debe ser la tradicio- 
nal o familiar: 


1. Un primer plato hidrocarbonado: legumbres con ver- 
duras, diversos tipos de verduras con patatas, arroz o 
pasta. 

2. El segundo plato, proteico, puede consistir en carne 
magra, pescado variado o huevos, y debe ir siempre 
acompañado de una guarnición de ensalada o verduras. 

3. En el postre se alternan lácteos y fruta. 

4. Como bebida se ofrecerá siempre agua, y en los casos 
necesarios, leche o zumo. 


Las técnicas de preparación de alimentos deben ser 
sencillas y agradables, sin abusar de fritos o preparaciones 
culinarias complicadas. Los platos han de llegar a los es- 
colares en el punto justo de cocción y temperatura. La 
presentación de los platos y su aspecto tienen gran impor- 
tancia, sobre todo si se quiere utilizar el comedor para in- 
troducir alimentos desconocidos. Conviene incitar a pro- 
bar de todo, aunque sea un bocado, sin forzar nunca. El 
calendario mensual de menús debe ponerse a disposición 
de padres y alumnos con antelación suficiente para que en 
el domicilio familiar se puedan completar con el resto de 
las tomas los requerimientos energéticos. En él se pueden 
añadir recomendaciones para una buena alimentación. 
Para conseguir que el comedor sea un entorno educativo 
apropiado, se recomienda la presencia de monitores o 
educadores. Se trata de que los alumnos tengan en la 
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práctica una referencia sobre el modo de estar en la mesa, 
de servirse la comida por turnos, de cómo utilizar los cu- 
biertos apropiados, del ritmo de comer lento y relajado 
masticando correctamente, etc. El monitor puede además 
controlar el grado de aceptación de la comida, el compor- 
tamiento de los alumnos, resolver posibles dificultades 
con el personal de cocina o hacer frente a situaciones en- 
gorrosas. 


EDUCACIÓN NUTRICIONAL 


La educación nutricional tiene por objeto promover la sa- 
lud individual y comunitaria, mediante el aprendizaje, 
asentamiento y aceptación de hábitos alimentarios ade- 
cuados, en línea con las propias motivaciones, caracterís- 
ticas ambientales y culturales. Esa meta tiene especial in- 
terés en poblaciones vulnerables, como en la infancia y la 
juventud. Desde las etapas más tempranas de la vida, has- 
ta el fin de la adolescencia, se configuran los hábitos ali- 
mentarios que marcarán, en la edad adulta, preferencias y 
aversiones definitivas. Y esos hábitos van a incidir de for- 
ma positiva o negativa no sólo en el estado de salud ac- 
tual, sino que serán promotores de salud o riesgo en las 
etapas posteriores. 

La educación nutricional promueve estilos de vida sa- 
ludable, centrándose en la promoción de conductas ali- 
mentarias adecuadas, aunque incide también en otras acti- 
vidades como el deporte, el tiempo para el ocio y las 
relaciones humanas. En lo que a lo nutricional se refiere, 
las conductas alimentarias saludables están precedidas por 
la incorporación de hábitos alimentarios y de consumo 
adecuados y aceptados. 

Los hábitos alimentarios son de naturaleza compleja y 
susceptibles de aprendizaje y educación. Aspectos familia- 
res, sociales, culturales y económicos, las tradiciones y 
simbolismo en la preparación y consumo de alimentos, y, 
desde luego, la influencia de los medios de comunicación, 
la moda y la publicidad intervienen en su formación. 

Los objetivos de la educación nutricional son los si- 
guientes: 


1. Iniciar y mejorar los conocimientos sobre temas de ali- 
mentación y nutrición orientados a conseguir satisfac- 
ción y un buen estado nutritivo para asegurar la calidad 
de vida y prevenir enfermedades. 

2. Hacer que la persona sea responsable y autónoma en 
sus decisiones nutricionales individuales y comunita- 
rias. 

3. Facilitarle en la práctica la adopción voluntaria de pa- 
trones de alimentación que conduzcan con más seguri- 
dad al óptimo estado de salud. 

4. Interesar afectivamente por los hábitos alimentarios y 
costumbres a los que culturalmente se pertenece: dieta 
mediterránea, peculiaridades gastronómicas regiona- 
les, tradiciones, etc. 
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Los agentes principales de educación nutricional del 
niño son los padres (entorno familiar) y la escuela. Dentro 
de ella tienen papeles relevantes los programas de forma- 
ción nutricional —dentro o fuera del currículum- y el come- 
dor escolar. En la adolescencia esos dos ámbitos pierden in- 
terés, se difumina lo aprendido, pero se recuperará con 
fuerza en la vida adulta. Los flujos de aprendizaje del ado- 
lescente son mucho más abiertos y no siempre positivos: los 
medios de comunicación, los amigos, la presión social, etc. 

En la tabla 9-15 se describe la secuencia de influencias 
básicas y lugares propios de adquisición de hábitos alimen- 
tarios, desde los primeros años de la vida hasta el final de la 
adolescencia. La interacción, más o menos consciente y vo- 
luntaria, de cada uno de esos ámbitos del entorno del niño 
o del adolescente facilitará la integración de unos patrones 
de comportamiento que le ayuden a actuar de forma ade- 
cuada, autónoma y responsable, no sólo en ese campo, sino 
también en otros muchos de la actividad humana. 


OBESIDAD INFANTIL 


La obesidad es un trastorno metabólico crónico caracteri- 
zado por una excesiva acumulación de energía en forma de 
grasa en el organismo, que conlleva un aumento del peso 
corporal con respecto al valor esperado según sexo, talla y 
edad. Diversos estudios epidemiológicos revelan que exis- 
te una asociación entre obesidad y tasa de mortalidad, de 
tal manera que a medida que aumenta el IMC, aumenta el 
riesgo de presentar otras enfermedades, como diabetes, 
enfermedad cardiovascular y cáncer. 

La obesidad infantil y juvenil, además de compartir 
complicaciones con la obesidad en el adulto, puede tener 
repercusiones específicas, tanto médicas como psicológi- 
cas, ocasionando trastornos en el desarrollo puberal, pro- 
blemas dermatológicos, alteraciones en el desarrollo psi- 
cológico y problemas de adaptación social. 

En algunos países la prevalencia de la obesidad se ha 
duplicado en adultos y niños y triplicado en adolescentes 
en las dos últimas décadas. Actualmente en el mundo se 
calcula que el 10% de los niños entre 5 y 17 años presen- 
tan sobrepeso, y un 2-3% presentan obesidad. Los datos 
del estudio Enkid (1998-2000) revelan que la prevalencia 
de obesidad en España es del 6% en hombres y mujeres de 
2 a 24 años, siendo ésta mayor entre los 6 y los 13 años de 
edad, y mayor en niños que en niñas. 

Los factores que determinan el incremento del peso 
corporal, y, por consiguiente, el riesgo de obesidad, son 
tanto factores genéticos como los relacionados con el esti- 
lo de vida. Algunos factores intrauterinos y posnatales pa- 
recen contribuir de forma importante al desarrollo de la 
obesidad. 

En la sociedad moderna la comida y la bebida son más 
accesibles que nunca y pocos niños necesitan realizar un 
alto grado de actividad física en el tiempo libre o para des- 
plazarse. La dieta inadecuada por exceso de aporte energé- 
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Tabla 9-15. Secuencia de influencias básicas en la adquisición de hábitos alimentarios 


Madre (medio familiar estricto) Hasta los 2 años 


Núcleo familiar más amplio (abuelos, tíos, primos, etc.) 
Colegio-comedor escolar: 

Profesores 

Alumnos 

Pandilla 


preescolar 


Influjo creciente con la edad de: 


Publicidad 
Moda 
Mitos: 
Deportivos en niños 
Estéticos en niñas. Imagen corporal 


Grupo de iguales: Adolescente 
Patrones culturales e ideológicos 

Conocimientos nutricionales 

Relaciones sociales amplias 


Patrones de adultos públicos 


(+), hábitos positivos; (—), hábitos negativos; (?), influencia indeterminada a priori. 


tico, el aumento del consumo de alimentos con una alta pa- 
latabilidad y el picoteo entre comidas son factores de ries- 
go, entre otros, para el desarrollo de la obesidad. El incre- 
mento en el consumo de las comidas rápidas, sobre todo 
entre los jóvenes, se ha asociado al aumento de la obesidad. 
El ocio infantil y juvenil es cada vez más sedentario y en él 
cobra un gran protagonismo el tiempo dedicado a ver la te- 
levisión y los videojuegos (fig. 9-1). Con este entorno favo- 
rable a la obesidad es difícil mantener un microambiente 


OR (IC del 95%) 


Terciles de televisión 


Figura 9-1. Riesgo de obesidad asociado a horas de televisión en terci- 
les (T1: menos de 8 h/semana, T2: 8-18 h/ semana, y T3: más de 18 h/ se- 
mana) en niños y adolescentes de Navarra: Estudio GENO!. Tomada de 
Ochoa et al., 2006. 


A partir de los 4 años: 


Escolar y adolescente 


Aprendizaje-hábitos 


Importancia del acto de comer 

Ritmo de alimentación 

Habilidad motora relacionada con la alimentación (del reflejo 
de succión a la autoalimentación) 


Estilo de vida sano 
Regularidad de comidas 
Estructura de los menús 
Degustación de nuevos alimentos 
Conformación del gusto (salado, preferencias-aversiones) 
Autonomía en el uso de cubiertos y vajilla 
Formas culturales del comer. Tradiciones 


(+) Estilo de vida sano progresivamente personalizado: 
Consumos saludables (regulares): 
Aumento de frutas y verduras* 
Disminución de dulces* 
Reducción de carne y alternancia con pescados* 
Vida activa: deporte 


Higiene general y bucodental 
Valor social y simbólico de alimentos y comida 
Apreciaciones sensoriales, culturales y gastronómicas. 
(+)(=) Conocimientos de nutrición aplicados a la elección 

de alimentos. Personalización de consumos 
(-) Regímenes: prácticas de alimentación inadecuadas 
(2)(—) Adopción de patrones alimentarios no convencionales 
(+)(-) Consolidación de preferencias alimentarias 
(-) Hábito de picar 
(-) Iniciación al alcohol, tabaco, drogas, etc. 


que proteja a niños y adolescentes del problema. Tienen un 
especial papel en ese marco los niveles de actividad física de 
los padres o tutores, sus hábitos alimentarios, la costumbre 
de ver la televisión y otras actitudes sedentarias. 

En general, el tratamiento de la obesidad infantil no 
suele ser muy efectivo a largo plazo, pero existen algunos 
factores que hacen que las posibilidades de éxito sean ma- 
yores. Se obtienen mejores resultados en niños pequeños 
que cuando son mayores o adolescentes, ya que en las eda- 
des tempranas son más influenciables por los adultos, tie- 
nen más oportunidades de ser vistos por los pediatras y es 
más fácil modificar su comportamiento. Los tratamientos 
más eficaces parecen ser los que integran una intervención 
en la dieta con modificación de la conducta y ayuda psico- 
lógica, incluyendo un aumento de la actividad física y una 
disminución del sedentarismo. En cualquier caso, un fac- 
tor primordial para el éxito del tratamiento es la motiva- 
ción del niño y del entorno familiar. 
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Dieta durante el embarazo 


y la lactancia 


J. Fernández Ballart y V. Arija Val 


ADAPTACIONES FISIOLÓGICAS CON REPERCUSIONES 
NUTRICIONALES EN LA MUJER DURANTE LA GESTACIÓN 
Y LA LACTANCIA 


Existe una clara relación entre el estado nutricional de la 
mujer y el resultado del embarazo tanto para la madre 
como para el recién nacido en situaciones de extrema de- 
privación de alimentos. No obstante, las alteraciones nu- 
tricionales por defecto de las mujeres en edad fértil de los 
países desarrollados suelen ser crónicas, específicas y sub- 
clínicas. Las evidencias de la repercusión de estas situa- 
ciones de malnutrición, que son relativamente comunes, 
sobre la salud de la mujer y su descendencia son de consis- 
tencia variable. Sin embargo, la capacidad del estado nu- 
tricional en diferentes etapas de la vida intrauterina de 
modificar el riesgo de presentar ciertas enfermedades du- 
rante la edad adulta es más discutida. 

El embarazo se inicia con la implantación de un óvulo 
fecundado, lo que comporta una amplia serie de cambios 
fisiológicos para el organismo de la mujer ligados al efec- 
to de las hormonas producidas por la placenta. Los 
siguientes cambios son adaptaciones que permiten el de- 
sarrollo del feto y, al mismo tiempo, satisfacer las necesi- 
dades maternas: 


1. El tono de la musculatura lisa, en general, está reduci- 
do por el efecto de las concentraciones aumentadas de 
progesterona, lo cual puede explicar, en parte, la ma- 
yor frecuencia de pirosis, náuseas, vómitos y estreñi- 
miento que se dan en diferentes fases del embarazo. 

2. En el sistema cardiocirculatorio se observa un aumen- 
to del gasto cardíaco y del volumen sanguíneo, así 
como una disminución de las resistencias periféricas, 
con lo cual se puede aumentar el flujo sanguíneo al 
útero y a otros órganos. El aumento del volumen plas- 
mático es relativamente mayor (45-50%) comparado 
con el de las células (15-20%). Por ello se reduce el he- 
matócrito y aparece la impropiamente denominada 
«anemia fisiológica del embarazo». 
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3. La función respiratoria se modifica fundamentalmente 
por el efecto mecánico de un aumento de la presión in- 
traabdominal, que, debido al crecimiento del útero, al- 
tera la posición del diafragma y la configuración de la 
caja torácica. Durante el embarazo también se observa 
una hiperventilación como consecuencia de los altos 
niveles plasmáticos de progesterona que aumentan la 
sensibilidad del centro respiratorio al CO,. 

4. Durante esta etapa, el feto depende enteramente para 
su subsistencia del aporte de oxígeno y de los nutrien- 
tes transferidos desde la sangre materna a través de la 
placenta. Por tanto, los aportes nutricionales de la ges- 
tante deben cubrir, además de sus propias necesidades, 
las correspondientes al feto en desarrollo y las deriva- 
das de la síntesis de sus nuevos tejidos (útero, mamas, 
eritrocitos, reservas de grasa, etc.). 

5. A partir del segundo trimestre de embarazo se produ- 
ce un aumento del apetito que facilita el aporte de ali- 
mentos y nutrientes y se corresponde con el tópico fal- 
so de que la embarazada debe «comer por dos». En los 
países industrializados, la ingesta energética observada 
en las gestantes acostumbra a ser inferior a la recomen- 
dada. Se considera que estas necesidades no cubiertas 
se compensan con un ahorro de energía secundario a 
una menor actividad física y/o un menor coste energé- 
tico de esta actividad. No obstante, se han identificado 
patrones de consumo de alimentos estables a lo largo 
de la gestación. 


La lactancia es un proceso mediante el cual las hem- 
bras de las especies mamíferas producen una secreción nu- 
tritiva adaptada al crecimiento y desarrollo de su cría. Con 
la lactancia natural es posible cubrir todas las necesidades 
nutricionales del recién nacido a término durante los pri- 
meros meses de vida extrauterina. Independientemente 
del tipo de alimentación que la mujer decida ofrecer al re- 
cién nacido, su organismo se prepara ya para la lactancia 
desde los primeros meses del embarazo. Durante la gesta- 
ción existe un patrón hormonal que contribuye a esta pre- 
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paración de la mama y estimula la constitución de unas re- 
servas de energía en forma de depósitos de tejido adiposo, 
pero inhibe la producción de leche hasta el momento del 
alumbramiento. Con la lactancia no se obtiene un benefi- 
cio inmediato para la mujer, pero permite cubrir todas las 
necesidades nutricionales del recién nacido a término du- 
rante los primeros meses de vida. 


METABOLISMO ENERGÉTICO Y NUTRICIONAL 
DURANTE EL EMBARAZO 


El coste energético del embarazo se ha estimado en 76.380 
kcal, que corresponden, en mujeres previamente bien nu- 
tridas, al coste de los tejidos fetales (4.780 kcal), a sus de- 
pósitos de grasa (35.800 kcal) y a las necesidades de man- 
tenimiento de nuevos tejidos (35.800 kcal). Se aconseja 
que esta cantidad de energía extra y necesaria se aporte a 
partir del segundo trimestre de gestación mediante una in- 
gesta suplementaria de 300 kcal/día o con 200 kcal/día du- 
rante toda la gestación. La observación de la ingesta es- 
pontánea de embarazadas de países industrializados, sin 
malnutrición previa a la concepción y con acceso libre a 
los alimentos, nos muestra que el aumento de la ingesta 
energética es muy variable y siempre inferior al recomen- 
dado. Aparentemente, esta ingesta inferior a las necesida- 
des no tiene un impacto negativo sobre el peso del recién 
nacido, los indicadores de salud perinatal o los depósitos 
de grasa de la gestante. Se postula que la aparente parado- 
ja puede explicarse en parte por un ahorro de energía. 
Como hemos indicado, el metabolismo basal aumenta y, 
por otra parte, la termogénesis inducida por los alimentos 
no se reduce. Sin embargo, se ha observado una reducción 
de la actividad física en el tercer trimestre del embarazo y 
existen indicios de un menor coste energético de la activi- 
dad física habitual, por un enlentecimiento del ritmo al 
que se realiza. 

Respecto al metabolismo de los hidratos de carbono, 
se suceden dos fases bien diferenciadas durante el embara- 
zo. En la primera mitad de la gestación se observa un hi- 
perinsulinismo secundario a una hiperplasia de las células 
P de los islotes de Langerhans del páncreas, que compor- 
ta un riesgo aumentado de hipoglucemia. A partir de la se- 
mana 24 de gestación, se observa una insulinorresistencia 
materna que se produce por el aumento de antagonistas de 
la insulina, como el lactógeno placentario y el sistema en- 
zimático placentario. El hiperinsulinismo inicial favorece 
el depósito de ácidos grasos en los tejidos, mientras que la 
insulinorresistencia posterior moviliza estos ácidos grasos 
depositados en forma de ácidos grasos libres, glicerol y ce- 
tonas con el objetivo de cubrir las necesidades energéticas 
aumentadas en este período. Por tanto, se podría concluir 
que el embarazo tiene un cierto efecto diabetógeno. 

En cuanto al metabolismo de los lípidos, durante el 
embarazo se observa un aumento plasmático generalizado 
de las concentraciones de colesterol total y sus fracciones 


(VLDL, LDL, HDL), de los triglicéridos, los ácidos gra- 
sos libres, los fosfolípidos y los cuerpos cetónicos. Al final 
del embarazo, al descender los niveles circulantes de pro- 
gesterona, disminuye la actividad lipasa en el tejido adipo- 
so, pero en cambio aumenta en el tejido mamario. Así 
pues, se ha sugerido que durante la segunda mitad del em- 
barazo podría ocurrir una redistribución de la localización 
de ciertos depósitos de grasa corporal. 

El aumento de las necesidades de proteínas durante el 
embarazo es moderado (unos 20 g/día). No suele ser ne- 
cesario el aporte suplementario de proteínas debido a que 
habitualmente se consumen en exceso en los países de- 
sarrollados. Desde el punto de vista proteico, la primera 
mitad del embarazo es primordialmente anabólica y la se- 
gunda, catabólica. El balance nitrogenado global del em- 
barazo es positivo, con un depósito total de aproximada- 
mente 925 g de proteínas al final de la gestación. Se ha 
observado, en mujeres occidentales sin deficiencia protei- 
ca antes de la concepción, que una mayor ingesta de pro- 
teínas durante la gestación se asocia significativamente 
con un mayor peso al nacer de sus hijos. 

Durante el embarazo es difícil valorar la evolución del 
estado en vitaminas y minerales a partir de su determina- 
ción plasmática. Esto se debe a la hemodilución, a las va- 
riaciones en las proteínas transportadoras, la transferencia 
al feto y la falta de valores de referencia específicos. Por 
otro lado, se ha observado una mayor maduración neuro- 
motora a los tres días de vida en los hijos de gestantes con 
mayores ingestas de vitaminas B,, B, y hierro. 

Se debe prestar una especial atención a determinados 
nutrientes que, por sus características, la baja ingesta habi- 
tual y/o las necesidades especialmente aumentadas duran- 
te el proceso reproductivo, pueden ser críticos para la sa- 
lud de la madre y del feto. Entre ellos hay que destacar los 
folatos (alrededor del momento de la concepción), el hie- 
rro durante la segunda mitad del embarazo y el calcio du- 
rante la lactancia. 

Los folatos son un conjunto de compuestos imprescin- 
dibles para la división celular. El estado nutricional en fo- 
latos subóptimo se ha relacionado con un mayor riesgo de 
niños de bajo peso al nacer, rotura de membranas placen- 
tarias, aborto espontáneo y malformaciones del tubo neu- 
ral. En especial, son concluyentes las evidencias que rela- 
cionan la deficiencia en folatos con la ausencia de cierre de 
la placa neural del embrión en el tubo neural, entre los 
días 25 y 27 después de la concepción. El resultado es una 
serie de malformaciones congénitas potencialmente gra- 
ves y relativamente frecuentes (1/1.000 recién nacidos vi- 
vos en España). Esta deficiencia puede producirse directa- 
mente por una ingesta insuficiente de folatos o, de forma 
indirecta, por una ingesta insuficiente de vitaminas B,, B, 
y/o B,,, y también por mutaciones en alguna de las enzi- 
mas implicadas en su metabolismo. Por ejemplo, los ho- 
mocigotos para el gen que codifica la enzima metileno-te- 
trahidrofólico reductasa (M'THFR) requieren aportes de 
folatos superiores a los que se justifican por sus necesida- 
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des nutricionales para compensar la menor funcionalidad 
de esta enzima. Los niveles de homocisteína plasmática to- 
tal (marcador funcional del estado nutricional en folatos) 
descienden hasta el final del segundo trimestre de gesta- 
ción, volviendo a ascender hasta los niveles preconcepcio- 
nales, en las mujeres no suplementadas con ácido fólico. 
Se han investigado las causas de esta evolución y se ha con- 
cluido que se trata de un fenómeno fisiológico que se ex- 
plica sólo marginalmente por las variaciones en la hemo- 
dilución, los niveles de albúmina y la función renal. Los 
recién nacidos de gestantes con niveles más elevados de 
homocisteína en diferentes momentos de la gestación pre- 
sentan significativamente más probabilidades de estar en 
el tercil inferior de peso al nacer. 

“Teóricamente, el metabolismo del hierro podría com- 
pensar (sin aportes extras) las necesidades aumentadas de la 
gestación siempre que los depósitos de este nutriente estén 
en condiciones óptimas al inicio de ésta (fig. 10-1). El coste 
en hierro del embarazo se ha estimado en unos 300 mg 
para un incremento del 18% de la masa eritrocitaria, y 
unos 358 mg para la unidad fetoplacentaria (283 mg para 
el feto y 75 mg para la placenta). También se han añadido 
unos 100-275 mg de hierro por las pérdidas hemáticas du- 
rante el parto. El suplemento de hierro necesario se pue- 
de obtener a partir del aumento de la absorción intestinal 
que se produce durante la gestación, del ahorro de hierro 
que representa la amenorrea del embarazo y la utilización 
en parte de los depósitos tisulares. La situación habitual, 
no obstante, no permite este ajuste fisiológico, ya que la 
mayoría de mujeres en edad fértil de los países industriali- 
zados presentan unos depósitos de hierro a niveles subóp- 
timos y claramente insuficientes para permitir que se 
cubran las necesidades de la gestación sin aportes suple- 
mentarios. Incluso es difícil aumentar de forma suficiente 
los aportes de hierro únicamente mediante consejo dieté- 
tico, por lo que a menudo debe recurrirse a la suplemen- 
tación farmacológica preventiva. 

El recién nacido retiene en total unos 30 g de calcio y 
capta unos 200-250 mg/día durante el tercer trimestre de 
la gestación. La concentración de calcio sérico disminuye 
desde la concepción hasta la semana 34 de gestación, para 
después incrementarse hasta el parto al igual que los nive- 
les de fósforo. Estos cambios están regulados por la hor- 
mona paratiroidea, la vitamina D y la calcitonina. La 
hormona paratiroidea desempeña un papel central al indu- 
cir la osteólisis que libera calcio desde el hueso, al aumen- 
tar la absorción intestinal de calcio y al interferir en la re- 
absorción tubular del fósforo. Las necesidades de calcio y 
de fósforo están especialmente elevadas para la producción 
de la secreción láctica que contiene unos 280 y 140 mg/l, 
respectivamente, por lo que debemos asegurar un aporte 
adecuado de este mineral en las mujeres que ofrecen lac- 
tancia materna a sus hijos. 

El agua y los electrólitos son necesarios para la expan- 
sión del volumen extracelular en la madre, los requeri- 
mientos del feto y el líquido amniótico. La adaptación fi- 
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Figura 10-1. Metabolismo del hierro durante la gestación. 

Necesidades extra: feto + placenta + glóbulos rojos. 

Aportes extra: aumento de absorción intestinal + ahorro por amenorrea 
+ utilización de depósitos corporales. 


siológica del sistema renina-angiotensina a nivel renal per- 
mite cubrir estas necesidades sin aportes suplementarios 
externos durante el embarazo. Durante la lactancia suele 
producirse de forma espontánea un aumento de la ingesta 
de líquidos regulada por el mecanismo de la sed. 


AUMENTO DE PESO DURANTE EL EMBARAZO 


El aumento de peso de la embarazada durante la gestación 
es importante por sus repercusiones sobre los indicadores 
de bienestar fetal (duración de la gestación, peso al nacer, 
etc.) y la salud del recién nacido (mortalidad perinatal). Es 
deseable identificar el aumento de peso ideal de la gestante, 
que sería el que permitiría conseguir un embarazo y un par- 
to sin complicaciones, un recién nacido sano y evitar la re- 
tención crónica y excesiva de masa grasa una vez finalizado 
el período reproductivo (con o sin lactancia materna). 

Este aumento de peso ideal debe fijarse teniendo en 
cuenta el estado nutricional de la mujer al inicio del em- 
barazo. En particular, debemos atender a su reserva ener- 
gética, que se ha acordado operativizar considerando su 
corpulencia preconcepcional (kg/m?). Las mujeres con 
baja corpulencia (índice de masa corporal [IMC] <20 
kg/m?, delgadas) tienen en promedio niños con menor 
peso al nacer que las mujeres con corpulencia normal 
(IMC, 20 a 25 kg/m?) y el peso de estos niños al nacer de- 
pende mucho del correcto aumento de peso de la madre. 
Por el contrario, las mujeres con gran corpulencia (IMC, 
>25 kg/m?, sobrepeso u obesidad) tienen en promedio ni- 
ños con mayor peso al nacer que las mujeres con una cor- 
pulencia normal, y el peso de estos niños al nacer es rela- 
tivamente independiente del aumento de peso de la 
madre. 
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En la tabla 10-1 se detallan los límites inferiores del 
aumento de peso ideal en función de la corpulencia pre- 
concepcional. Al controlar la evolución de la variación del 
peso durante la gestación, hay que considerar que un au- 
mento demasiado rápido puede deberse, entre otras cau- 
sas, a un error en la medida o el registro de los datos, a un 
aumento excesivo precedido de un aumento inferior al es- 
perado o, incluso, de una pérdida de peso, a la constitución 
de edemas, al abandono del hábito tabáquico, a un emba- 
razo múltiple, a una diabetes gestacional o bien a una res- 
tricción importante y brusca del ejercicio físico sin reduc- 
ción concomitante de la ingesta. Por el contrario, un 
aumento de peso lento o incluso una pérdida de peso pue- 
de deberse también a un error de medida o registro, pue- 
de seguir a un período con un aumento de peso superior 
al esperado, a la resolución de edemas, a la presencia de 
náuseas, vómitos o diarrea, etc. Por todo ello, es preciso 
juzgar el patrón global de aumento de peso que puede ser 
aceptable a pesar de incidencias como las descritas. Para 
obtener fácilmente esta visión global, puede ser de utilidad 
registrar la evolución del peso en gráficas, tal y como se 
suele hacer con el peso en la infancia. 


RECOMENDACIONES DIETÉTICAS PARA LA MUJER 
EMBARAZADA Y LA MUJER LACTANTE 


Las recomendaciones y consejos dietéticos que se ofrecen a 
la mujer con expectativas de embarazo inmediato deben ba- 
sarse en recomendar una alimentación variada y equilibrada 
adecuada para mujeres adultas de edad similar, así como en 
la prescripción de suplementos de ácido fólico según la pau- 
ta que se expondrá más adelante. En la tabla 10-2 se recoge 
una sugerencia de menú tipo cualitativo, en la que puede 
observarse la distribución de los grupos de alimentos a lo 
largo del día con el fin de conseguir una alimentación varia- 
da. De cara a optimizar la realización práctica de la dieta, en 
la tabla 10-3 se expresa el número de raciones diarias reco- 
mendadas y las fuentes alimentarias que las cubren en fun- 
ción de los requerimientos energéticos individuales. 

Las recomendaciones dietéticas para la mujer embara- 
zada deben facilitar el cumplimiento de las necesidades nu- 
tricionales (v. cap. 1) y controlar algunos de los problemas o 
molestias que con más frecuencia aparecen en este período. 


e Para conseguir aumentar el aporte de hierro y su biodis- 
ponibilidad, es importante incluir en la dieta carne, pes- 
cados, huevos y legumbres. En las mismas comidas de- 
bería incluirse un alimento rico en vitamina C, puesto 
que favorece la absorción del hierro no hemo. También 
debería moderarse el consumo de té y café con las co- 
midas principales, porque son potentes inhibidores de la 
absorción de hierro (v. cap. 42). 


1. Los folatos son muy abundantes en los alimentos de 
origen vegetal. Son muy sensibles a la cocción, que 


Tabla 10-1. Objetivos en el aumento de peso durante la gestación 
en función de la corpulencia (kg/m?) preconcepcional de la mujer 


Índice de Aumento de 
masa corporal peso recomendado 
(kg/m) (kg) 


Infrapeso <20 


220 -<25 
Sobrepeso 225 -<30 
Obesa 230 -<40 


Obesa mórbida >40 


Normal 


Tomada de Institute of Medicine. National Academy Press; 1990. 


Tabla 10-2. Menú tipo cualitativo para una mujer embarazada 


DISTRIBUCIÓN DIARIA DE LOS GRUPOS DE ALIMENTOS 


El tamaño de las raciones vendrá determinado por los requerimientos 
en función de las características individuales 


DESAYUNO 


Lácteos 

Harinas 

Alimentos proteicos (carnes, pescados, huevos y legumbres) o mermelada 
Frutas 


MEDIA MAÑANA 


Lácteos 
Frutas o harinas 


COMIDA Y CENA 


Verdura 

Harinas 

Alimentos proteicos (carnes, pescados, huevos y legumbres) 
Aceites y grasas 

Fruta 

Lácteos 


MERIENDA 


Lácteos y derivados 
Fruta o bocadillo 


CENA 


Igual que la comida 


RECENA 


Lácteos y derivados desnatados o semidesnatados 
Fruta 


provoca grandes pérdidas en la actividad de esta vita- 
mina. Por ello, debe potenciarse el consumo de frutas 
y, especialmente, de verduras crudas. Estas recomen- 
daciones serán más importantes en mujeres con facto- 
res que aumentan las necesidades de folatos, como el 
consumo de medicamentos que interfieren en su ab- 
sorción o alteran su metabolismo (antiácidos, sulfasala- 
zina, colestiramina, anticonvulsivos, algunos antibióti- 
cos y anticonceptivos orales). 

2. Las necesidades aumentadas de calcio deben obtenerse 
principalmente a partir de un aporte extra de leche y 
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Tabla 10-3. Raciones recomendadas para una mujer embarazada en función de los requerimientos energéticos y fuentes alimentarias de elección 


2.200 kcal 2.600 kcal 


Número de raciones 


Grupo de alimento 


3-4/día Lácteos y derivados 
Leche 200 
Yogur 
Quesos 60 


Cereales 
Pan 60 
Pasta 75 
Patata 200 
Arroz 15) 
Cereales de desayuno 30 
2-3/semana 3-4/semana 
4/día 6/día 
2/día 2-3/día 


4-5/día 4-5/día 


Legumbres 70 
Fruta, verduras y hortalizas 200 
Carnes/pescados/huevos 


Aceites vegetales y de semillas 10 
Mantequilla y margarina 


Embutidos y patés 40 
Bollería y pastelería 70 
Azúcares y dulces 10 


Frutos secos 


Bebidas alcohólicas 


Todos los pesos se expresan en crudo, sin cocinar. 


derivados lácticos hasta llegar a tres o cuatro raciones 
al día. 

3. Según las recomendaciones del Institute of Medicine 
de Estados Unidos para prevenir las náuseas y vómitos 
frecuentes en las primeras fases de la gestación, deben 
recomendarse comidas frecuentes y poco abundantes y 
evitar las comidas ricas en grasas y especias. Para con- 
trolar la sensación de náuseas matutinas, es aconsejable 
comer algún alimento antes de levantarse de la cama, 
como galletas, tostadas o cereales, evitar beber agua en 
ayunas, zumos de frutas ácidos y moderar el consumo 
de té y café. 

4. Para evitar la pirosis o acidez posprandial, también es re- 
comendable comer lentamente, poca cantidad de ali- 
mentos y sin excesiva cantidad de grasas. Es más reco- 
mendable beber los líquidos preferentemente entre las 
comidas principales que durante las mismas. Asimis- 
mo, debe evitarse la posición horizontal durante 1-2 h 
después de las comidas. 

5. El estreñimiento también es frecuente en la gestante, por 
lo que debe aconsejarse incluir en la dieta alimentos ri- 
cos en fibra, abundantes líquidos y aumentar la activi- 
dad física con ejercicios de intensidad ligera. No deben 
tomarse laxantes excepto por prescripción facultativa. 

6. Durante el embarazo debe evitarse el consumo de alcohol 
ya que se ha demostrado que es perjudicial para el feto. 


En las tablas 10-4 y 10-5 se recogen ejemplos de menú 
tipo que aportan 2.200 y 2.600 kcal diarias, respectiva- 
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g/ración 


120-140 


Fuentes alimentarias 


Preferentemente lácteos semidesnatados o bajos en grasa 


Es importante cubrir las raciones diarias recomendadas de cereales, 
ya sean integrales o refinados 


Guisantes, habas, lentejas, garbanzos, judías blancas y rojas 
Verduras frescas o congeladas, frutas y hortalizas frescas 
Preferentemente carnes magras, bajas en grasa, pescado blanco o azul 


Utilizar aceites vegetales y de semillas, preferentemente aceite de oliva 


No se aconseja el uso habitual por su elevado contenido en grasa 
y su bajo aporte nutricional, aunque pueden consumirse de forma ocasional 


Son de alto valor energético, se recomienda una ingesta ocasional 


Contraindicadas totalmente durante el embarazo y la lactancia 


mente, así como una adecuada composición de macro y 
micronutrientes. 


SUPLEMENTACIÓN NUTRICIONAL PREVENTIVA 
DURANTE EL PROCESO REPRODUCTIVO 


Cuando los consejos dietéticos no son suficientes para cu- 
brir las recomendaciones en la mayor parte de las mujeres, 
puede ser necesario recurrir a la suplementación nutricio- 
nal. Tal es el caso de los folatos/ácido fólico y el hierro. 
Los folatos, que son la forma de este nutriente esencial 
naturalmente presente en los alimentos, y el ácido fólico, 
que es la forma del mismo nutriente utilizada en los suple- 
mentos farmacológicos y en la fortificación de alimentos, 
se han mostrado útiles para prevenir las malformaciones 
congénitas del tubo neural. No obstante, es difícil aumen- 
tar los valores tisulares de folatos y mantenerlos en niveles 
óptimos exclusivamente con consejos dietéticos. Por ello, 
en las últimas recomendaciones de ingesta de nutrientes 
de 1998 para la población de Estados Unidos se aconseja a 
las mujeres en edad fértil tomar 0,4 mg/día de ácido fóli- 
co. Esta dosis podrá proporcionarse en forma de suple- 
mentos o a partir de alimentos fortificados, además de los 
folatos procedentes de una dieta equilibrada. Estas mismas 
recomendaciones aconsejan mantener este aporte en for- 
ma de ácido fólico hasta que se diagnostica el embarazo y 
se inicia el control de la gestación, ya que no hay eviden- 
cias que demuestren un beneficio al mantener esta suple- 
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Tabla 10-4. Menú tipo para una mujer embarazada que aporta 2.200 kcal 


DESAYUNO 


Una taza de leche semidesnatada (200 ml) 
Una ración de cereales de desayuno (30 g) 


MEDIA MAÑANA 


Tres rebanadas de pan (60 g) 
Un corte de queso fresco (60 g) 
Una manzana (200 g) 


COMIDA 


Espaguetis (75 g en crudo) con ajo y perejil 

Pollo a la plancha (120 g) con ensalada de lechuga (60 g), tomate (120 g), 
cebolla y zanahoria (80 g) 

Una naranja (200 g) 

Pan (30 g) 

Dos cucharadas de aceite de oliva (20 g) 


MERIENDA 


Un vaso de leche semidesnatada (200 ml) 
Una cucharadita de azúcar (10 g) 


CENA 


Patata hervida (200 g) 

Judías verdes hervidas (200 g) 

Merluza a la plancha (130 g) 

Un yogur natural desnatado (125 g) 

Una cucharadita de azúcar (10 g) 

Dos cucharadas de aceite de oliva (20 g) 


Composición del menú tipo de un día que aporta: 


2.200 kcal: 
20% de proteínas 
54% de hidratos de carbono 
26% de lípidos, de los cuales: 
AGS: 14,8 g 
AGPI: 8,8 g 
AGMI: 35,5 g 
Colesterol: 157,9 mg 
Calcio: 1.138 mg 
Hierro: 10,2 mg 
Folatos: 555,4 ug 
Fibra: 35,5 g 


AGMI, ácidos grasos monoinsaturados; AGPI, ácidos grasos poliinsaturados; AGS, ácidos 
grasos saturados. 


mentación durante el resto del embarazo. El suplemento 
de ácido fólico debe ser de 4,0 mg/día en el caso de muje- 
res con antecedente de embarazo previo afectado de una 
malformación del tubo neural. En los países occidentales, 
con libre acceso a los métodos anticonceptivos, se consi- 
dera que sólo un 50% de los embarazos son planificados. 
Las mujeres que no planean un embarazo es poco proba- 
ble que tomen diariamente suplementos de ácido fólico 
«por si acaso». Por este motivo, en algunos países se ha re- 
currido a la fortificación de alimentos con este nutriente. 
Sin embargo, con la fortificación se administran cantida- 
des extra de este nutriente a individuos que no lo necesi- 
tan. Incluso podría ser perjudicial, como en los ancianos 
con anemia perniciosa no diagnosticada, en quienes la ad- 
ministración de ácido fólico puede retrasar el diagnóstico 


Tabla 10-5. Menú tipo para una mujer embarazada que aporta 2.600 kcal 


DESAYUNO 


Una taza de leche semidesnatada (200 ml) 
Una ración de cereales del desayuno (30 g) 
Un vaso de zumo de naranja natural (150 ml) 
Una cucharadita de azúcar (10 g) 


MEDIA MAÑANA 


Dos yogures desnatados (250 ml) 
Un plátano (125 g) 


COMIDA 


Ensalada de garbanzos (90 g de lechuga, 25 g de cebolla, 50 g de pepino 
y 90 g de garbanzos cocidos) 

120 g de lenguado papillote con tomate al horno (60 g) 

Dos mandarinas medianas 

Tres rebanadas de pan blanco (60 g) 

Dos cucharadas soperas de aceite de oliva (20 g) 


MERIENDA 


Tres rebanadas de pan (60 g) con tomate 
Dos cortes de queso fresco (60 g) 


CENA 


Arroz blanco salteado (80 g en crudo) 

Solomillo de ternera (150 g) con escalivada o pisto (70 y de berenjena 
y 70 g de pimiento) 

Una pera (150 g) 

Tres rebanadas de pan (60 g) 

Dos cucharadas soperas de aceite de oliva (20 g) 


COLACIÓN ANTES DE ACOSTARSE 


Un vaso de leche semidesnatada (150 ml) 


Composición del menú tipo de un día que aporta: 


2.600 kcal: 
19% de proteínas 
54% de hidratos de carbono 
27% de lípidos, de los cuales: 
AGS: 21,5 9 
AGPI: 8,2 g 
AGMI: 42 g 
Colesterol: 211 mg 
Calcio: 1.275 mg 
Hierro: 14 mg 
Folatos: 618,3 ug 
Fibra: 37 g 


AGMI, ácidos grasos monoinsaturados; AGPI, ácidos grasos poliinsaturados; AGS, ácidos 
grasos saturados. 


al eliminar los signos precoces de anemia y hacer que la 
enfermedad se manifieste más tardíamente cuando los sig- 
nos neurológicos de la fase avanzada están presentes y son 
irreversibles. 

La suplementación con hierro debe contemplarse 
como una medida de prevención nutricional que debe ini- 
ciarse en el segundo trimestre del embarazo. Administrar 
40-60 mg/día de hierro elemental en forma de un prepa- 
rado ferroso permite evitar el agotamiento de los depósi- 
tos durante la gestación. Se ha sugerido que los prepara- 
dos que combinan hierro elemental con una fuente de 
hierro hemo pueden ser más efectivos. Podría ser ventajo- 
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so sustituir la pauta de suplementación diaria por una su- 
plementación semanal de dosis equivalente. Una parte im- 
portante del hierro administrado mediante la pauta diaria 
no se utiliza debido a la saturación de la capacidad de ab- 
sorción. Con ello se podrían evitar o disminuir los proble- 
mas de intolerancia digestiva al hierro, con lo que se me- 
joraría el cumplimiento de las prescripciones. No 
obstante, también se señala el riesgo que puede significar 
la suplementación para una gestante con depósitos ade- 
cuados de hierro, ya que puede incrementar el estrés oxi- 
dativo y causar algunas complicaciones frecuentes de la 
gestación. Por ello se aconseja individualizar la indicación 
de la suplementación y que se valore cuidadosamente en 
cada caso. Por otra parte, la evidencia de la utilidad de la 
suplementación preventiva de hierro administrada de for- 
ma generalizada se ha catalogado como moderada. No hay 
que olvidar la existencia de interacciones entre nutrientes; 
por ejemplo, se han descrito interacciones en la absorción 
intestinal de micronutrientes debidas a la suplementación 
de minerales y oligoelementos. Así, los suplementos de 
hierro pueden reducir la absorción del cinc; los de cinc, la 
absorción del cobre, y los de calcio, la absorción del hie- 
rro y del cinc. 


ALIMENTACIÓN MATERNA Y LACTANCIA NATURAL 


La producción de leche para la alimentación de un recién 
nacido, que doblaría su peso en unos 4 meses de lactancia 
materna exclusiva, requiere una notable inversión energé- 
tica equivalente al coste energético total de la gestación. 
No obstante, parte de esta energía y los nutrientes presen- 
tes en la secreción láctica se han acumulado ya durante la 
gestación. El promedio de leche producida durante la lac- 
tancia oscila entre 790 y 800 g/día. Esta leche posee un 
elevado valor energético y un alto contenido en nutrien- 
tes, por eso es necesaria la recomendación de un aporte 
suplementario de aproximadamente 500 kcal al día con un 
adecuado equilibrio nutricional. El coste energético de la 
lactancia es superior a esta cifra, pero se utilizan los 2-3 kg 
de grasa acumulados durante la gestación. 

La producción de leche se ha relacionado con factores 
ligados al lactante y con factores maternos. La fuerza y la 
frecuencia de las succiones se relacionan directamente con 
el volumen de leche y están en función del peso y la ma- 
durez del recién nacido, los cuales condicionan sus necesi- 
dades. En cuanto a los factores maternos debemos consi- 
derar el consumo de tabaco y de alcohol. La nicotina 
disminuye los niveles de prolactina y de oxitocina y, por 
tanto, el volumen de la secreción láctica. Se ha observado 
una relación de dosis-respuesta entre el consumo de al- 
cohol y la producción de leche. No se evidencia un efecto 
por debajo de los 0,5 g de alcohol/kg de peso corporal, 
pero se observa una reducción del 18% con dosis entre 0,5 
y 0,99 g/kg, del 63% entre 1,00 y 1,49 g/kg y de hasta el 
80% con dosis entre 1,5 y 1,99 g/kg de peso corporal. Se 
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ha comprobado que este efecto del alcohol se debe a la 
inhibición de la oxitocina. Por el contrario, la edad y la pa- 
ridad tienen poca influencia. Tampoco la ingesta de ener- 
gía y de proteínas de la mujer lactante parece influir de 
forma marcada en el volumen de leche producida. Un ex- 
ceso de líquidos no aumenta la secreción de leche, aunque 
son necesarios en una cantidad mínima. 

Las variaciones en el tipo de nutrientes que ingiere la 
mujer no afectan prácticamente a la composición de la le- 
che materna. Incluso con aportes maternos subóptimos de 
estos nutrientes se obtiene una secreción láctica con un 
contenido normal de lípidos, hidratos de carbono y algu- 
nos minerales. El contenido de piridoxina, cobalamina, vi- 
tamina A y D en la leche de mujeres con déficits crónicos 
de estos nutrientes puede ser bajo. En cambio, el conteni- 
do en ácido fólico de la leche se mantiene muy constante, 
e incluso en situaciones de deficiencia de la madre, deben 
agotarse sus reservas antes de que los niveles en la leche 
disminuyan. 

El crecimiento en peso y longitud del lactante se ha 
usado tradicionalmente como indicador de su estado de 
salud en general y de su estado nutricional en particular. 
Hay que esperar un menor peso al final del primer año 
de vida en los lactantes amamantados que en sus congé- 
neres alimentados con sustituto. Por ello, es necesario 
desarrollar estándares de desarrollo físico adaptados al 
tipo de lactancia para evitar el grave error de indicar el 
abandono de la lactancia materna basándose en supues- 
tos retrasos de crecimiento. Aunque se ha argumentado 
una posible reducción del riesgo de obesidad en el adul- 
to, a largo plazo no se mantienen las diferencias de cor- 
pulencia observadas según el tipo de alimentación del 
lactante. 
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Dieta en la tercera edad 


J. Aranceta Bartrina 


INTRODUCCIÓN 


La mejora de las condiciones socioeconómicas en la mayor 
parte de los países europeos ha contribuido a una mejor 
calidad ambiental y, como consecuencia, a una mayor es- 
peranza de vida en su población. Aunque en todos los 
países de la Unión Europea (UE) es más numeroso el sub- 
grupo de hombres nacidos que el de mujeres, la esperanza 
de vida es mayor en el colectivo femenino. Las tasas de na- 
talidad han decrecido en todos los países europeos en las 
tres últimas décadas, de manera más acusada en Italia, 
Portugal y, especialmente, en España. Este aspecto ha 
dado lugar al envejecimiento de la pirámide poblacional 
del viejo continente, que presenta la forma de hucha ca- 
racterística de las poblaciones que envejecen, y muestra 
una asimetría hacia el lado de las mujeres en los subgrupos 
de edad media y, más marcadamente, en la edad avanzada. 
Como media, las mujeres de la UE viven 6 años más que 
los hombres, y existe la previsión de alcanzar una esperan- 
za de vida superior a los 87 años para el año 2040. Este au- 
mento en la duración de la vida es un logro de gran inte- 
rés, pero induce también una serie de inconvenientes, 
como pueden ser el aumento de las enfermedades cróni- 
cas, situaciones de discapacidad y un mayor tiempo de vida 
en soledad. 

Los factores de mayor incidencia letal en las personas 
de edad media y avanzada son las enfermedades cardiovas- 
culares, el cáncer, las enfermedades del aparato respirato- 
rio, los suicidios y los accidentes, secundarios en muchas 
ocasiones a procesos como la osteoporosis y la depresión. 
Otras enfermedades, como la artritis, la enfermedad de 
Parkinson o la enfermedad de Alzheimer, si bien no cons- 
tituyen causas frecuentes de defunción, sí repercuten no- 
tablemente en la calidad de vida y son motivo de incapaci- 
dad grave en quienes las padecen. 

En la actualidad se dispone de datos epidemiológicos 
que evidencian la relación entre la dieta y otros estilos de 
vida con la aparición prematura de estos procesos cróni- 
cos. La mejora en la atención sanitaria, así como la ade- 
cuación de estos factores de riesgo vinculados a la dieta, 
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pueden contribuir a incrementar la esperanza de vida, con 
mayores niveles de autonomía, y a disminuir la mortalidad 
evitable. 

El colectivo de personas mayores es muy heterogéneo. 
Abarca desde personas mayores de 65 años autónomas, 
muy activas, con intensa vida social y ocupaciones múlti- 
ples; personas mayores que prefieren llevar una vida sose- 
gada en su casa; hasta ancianos muy pasivos o con minus- 
valías importantes que dependen de ayuda externa. 

Se han diferenciado varios subgrupos etarios y tipoló- 
gicos dentro de este colectivo de población cada vez más 
numeroso y heterogéneo: ancianos jóvenes (65-74 años), 
ancianos mayores (75-80 años) y ancianos viejos (mayores 
de 80 años). 

Los procesos fisiológicos vinculados al envejecimiento 
se inician teóricamente desde el momento de la concep- 
ción. Se puede considerar que la vejez comienza cuando se 
han producido el 60% de las modificaciones fisiológicas 
atribuibles a la edad. Entre estas modificaciones se inclu- 
yen: a) la disminución de la masa celular activa; bh) la tasa 
de metabolismo basal (TMB); c) el agua corporal total; d) 
el consumo de oxígeno; e) la disminución de la función re- 
nal; f) la disminución de la masa ósea; g) una menor acti- 
vidad enzimática y hormonal, y h) una menor funcionali- 
dad de la respuesta inmune. 

“Todas las modificaciones mencionadas, junto con las 
características psicológicas y el entorno social y económi- 
co del anciano, configuran a este colectivo como un grupo 
vulnerable desde el punto de vista sociosanitario y nutri- 
cional, que describe una pérdida paulatina de su capacidad 
de adaptación a situaciones adversas también en los países 
desarrollados. 


CAMBIOS LIGADOS AL PROCESO DE ENVEJECIMIENTO 


TEORÍAS DEL ENVEJECIMIENTO 


Se han postulado diferentes teorías sobre el envejecimien- 
to, que podrían clasificarse en: 
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1. Teorías basadas en estudios poblacionales, como aque- 
llas que asumen que la tasa de desarrollo y maduración 
determinan la longevidad, o las basadas en la alteración 
del colágeno. 

2. Teorías basadas en sistemas orgánicos, que básicamen- 
te sostienen que el deterioro de distintos sistemas or- 
gánicos determina el ritmo de envejecimiento. 

3. “Teorías de base celular, avaladas por la mayor parte de 
las evidencias científicas experimentales. Entre ellas 
cabe citar la teoría de la mutación somática, según la 
cual el envejecimiento es el resultado de mutaciones 
celulares bien dominantes o recesivas, o la teoría del 
error catastrófico. También se engloban en este grupo 
las teorías de mayor actualidad, como la de los radica- 
les libres, la teoría de la glucosilación o la que sostiene 
que el envejecimiento es el producto de alteraciones en 
el código genético y el desgaste de los telómeros. To- 
das ellas están interrelacionadas, puesto que, en defini- 
tiva, asumen que los determinantes del envejecimiento 
subyacen en una alteración de la maquinaria celular 
responsable de la síntesis proteica. 


MODULACIÓN NUTRICIONAL 
DEL ENVEJECIMIENTO 


Diferentes ensayos experimentales en animales han pues- 
to en evidencia que la restricción dietética, la limitación de 
la ingesta calórica, contribuye a aumentar la esperanza de 
vida (duración media de la vida esperada para una pobla- 
ción a una determinada edad) y también la longevidad (du- 
ración de la vida del miembro de una especie que más 
tiempo vive). Incluso en algunos estudios se ha visto que la 
restricción calórica consigue revertir en parte los cambios 
fisiológicos que acompañan al envejecimiento y mejoran 
las enfermedades relacionadas con la edad. 

En algunos trabajos se ha visto que la restricción del 
aporte proteico, sin modificar la ingesta calórica total, 
también prolonga la vida e incluso previene el daño renal. 
Por el contrario, los resultados sobre el efecto de las die- 
tas pobres en grasa son contradictorios. 

No existe información suficiente que avale el papel de 
los micronutrientes sobre la longevidad. Es evidente que 
los estados vitamínicos deficitarios no son deseables, pero 
no está claro el potencial efecto beneficioso de la suple- 
mentación nutricional. Los antioxidantes naturales incor- 
porados con la dieta pueden actuar como quelantes de los 
radicales libres, evitando o retrasando el daño celular. 

Aunque no se conoce bien el mecanismo por el cual la 
restricción calórica contribuye a la longevidad, todo pare- 
ce indicar que estarían implicados la disminución de la 
glucosilación, del daño oxidativo y las alteraciones en la 
expresión de genes específicos. 

Algunos estudios sugieren que en los pacientes con de- 
mencia puede estar aumentada la absorción intestinal de 
aluminio y quizá de otros elementos todavía no bien cono- 
cidos. 


De cualquier manera, un buen estado nutricional pue- 
de potenciar de forma significativa mejores indicadores 
vitales, potencialidad inmunológica y composición corpo- 
ral, por lo que es necesario mantener un adecuado siste- 
ma de vigilancia nutricional, fomentando de manera tem- 
prana y sostenida aportes dietéticos saludables en este 
colectivo. 


CARACTERÍSTICAS QUE INFLUYEN 
EN EL ESTADO NUTRICIONAL 


Las personas mayores presentan una serie de peculiarida- 
des que repercuten de un modo u otro sobre su estado nu- 
tricional (tabla 11-1). Estas características, su pluripatolo- 
gía, consumo de fármacos y su nivel de salud deben 
considerarse minuciosamente a la hora de realizar cual- 
quier planteamiento dietético o planificación asistencial. 


Cambios que suponen dificultades físicas 


Estado de la cavidad oral. Desafortunadamente, en 
nuestro medio la mayor parte de los ancianos presentan 
problemas para la masticación (50%) como consecuencia 
de dentaduras defectuosas, prótesis inadaptadas y un por- 
centaje cada vez más limitado de desdentados, debido so- 
bre todo a caries no tratadas y enfermedad periodontal. 

En algunos estudios se ha observado que hasta el 70% 
de la población anciana tiene secreción salival insuficiente 
(xerostomía) que dificulta en mayor o menor grado la in- 
gesta alimentaria. 


Tabla 11-1. Cambios ligados al envejecimiento que inciden 
sobre el estado nutricional de las personas de edad avanzada 


Cambios que suponen dificultades físicas 

Estado de la cavidad oral: problemas de masticación, salivación, 
deglución 

Discapacidades y minusvalías: disminución de la autonomía 

Deterioro sensorial: gusto, olfato, vista, oído 

Hipofunción secretora digestiva: dificultad de la digestión 

Dificultad en la absorción de nutrientes 

Estreñimiento 


Factores fisiológicos 

Disminución del metabolismo basal 

Trastornos del metabolismo de hidratos de carbono de absorción rápida 
Cambios en la composición corporal: adiposidad 

Interacciones fármacos-nutrientes 

Menor actividad física 

Soledad, depresión, aislamiento: anorexia 


Factores psicosociales 

Pobreza, limitación de recursos 

Malos hábitos alimentarios: monotonía 
Baja densidad de nutrientes en la dieta 
Discapacidad 


Calidad de la dieta 
Riesgo de una ingesta inadecuada para algunos nutrientes 
(calcio, folatos, vitaminas A, D, magnesio, cinc, cromo, etc.) 


143 


Sección 2. Dietas en diferentes situaciones de la vida 


Discapacidades y minusvalías. Disminuyen las posibili- 
dades del anciano en cuanto a su cuidado personal. A me- 
nudo plantean problemas no sólo en la adquisición y pre- 
paración de los alimentos, sino también en la ingesta. Por 
otro lado, la debilidad física y las minusvalías inducen una 
menor actividad física, lo cual provoca, como consecuen- 
cia, una disminución de los aportes de energía. Una dieta 
de bajo contenido energético no permite satisfacer correc- 
tamente las necesidades de nutrientes. El apoyo externo, la 
suplementación y el uso de ayudas técnicas (cubiertos y 
utensilios especiales adaptados a la discapacidad) pueden 
favorecer una mejor cobertura de las necesidades nutricio- 
nales en estos casos. 


Factores fisiológicos 


Deterioro sensorial. La agudeza visual disminuye a me- 
dida que avanza la edad. Muchas personas mayores pre- 
sentan déficits sensoriales o trastornos de la coordinación 
neuromuscular que en ocasiones pueden dificultar la in- 
gesta. También se observa un deterioro de los sentidos del 
gusto y el olfato a partir de los 60 años y, de manera más 
acusada, a partir de los 70, que puede repercutir en una 
falta de interés por el consumo de alimentos y, como con- 
secuencia, en una pérdida de apetito. Los sabores dulce y 
salado son los más afectados. Algunos medicamentos tam- 
bién pueden alterar estas percepciones sensoriales. Estos 
inconvenientes organolépticos se pueden superar estimu- 
lando el diseño de platos mejor presentados y el uso ade- 
cuado de saborizantes y hierbas aromáticas en su prepa- 
ración. 

El 30% de las personas mayores de 65 años presentan 
una pérdida importante de su capacidad auditiva. Muchos 
utensilios y elementos de cocina emplean señales acústicas 
durante su funcionamiento (batidoras, microondas, horno, 
etc.). La pérdida auditiva contribuye a una menor autono- 
mía en la cocina y en el autoabastecimiento culinario. En 
estos casos se puede recurrir al suministro de comida pre- 
parada y/o la adaptación de los electrodomésticos con la 
incorporación de señales luminosas y acústicas y/o a la 
temporización automática. 


Hipofunción secretora digestiva. Por lo general, en las 
personas mayores se observa una paulatina disminución 
cuantitativa y cualitativa del conjunto de secreciones di- 
gestivas. Afectado tanto al volumen de secreción como a la 
actividad enzimática en las glándulas salivales, gástricas, 
páncreas e intestino. La secreción biliar se ve menos afec- 
tada con la edad. Por tanto, es aconsejable reducir el volu- 
men de alimento en cada toma y aumentar un poco el nú- 
mero de comidas diarias. 


Dificultad en la absorción de algunos nutrientes. Con 
frecuencia, los ancianos presentan dificultades para la ab- 
sorción del hierro, vitamina B,, y calcio. La mucosa intes- 
tinal del anciano pierde paulatinamente su capacidad rege- 
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nerativa, disminuyendo la superficie absortiva útil. Es ne- 
cesario consumir dietas muy variadas que cuenten con la 
presencia de alimentos y preparaciones culinarias con gran 
potencial de biodisponibilidad. 


Estreñimiento. La disminución del moco intestinal, jun- 
to con la marcada atrofia del músculo propulsor, menor 
peristaltismo, la falta de ejercicio físico, ciertos cuadros 
psicológicos y la ausencia de residuos suficientes en la die- 
ta favorecen la aparición de estreñimiento en los mayores. 
Una dieta rica en verduras, frutas y cereales integrales 
puede contribuir a mejorar este problema. Es aconsejable 
la prescripción de algún tipo de actividad física, aumento 
en el consumo de líquidos y la práctica de gimnasia abdo- 
minal diaria. 


Disminución del metabolismo basal. Debido funda- 
mentalmente a la disminución de la masa magra, masa ce- 
lular activa que decrece de forma significativa a partir de 
los 60 años. 


Cambios en la composición corporal. Con la edad se 
aprecia una tendencia a la adiposidad y a la pérdida de la 
masa muscular, disminución del agua corporal total, pér- 
dida de masa ósea y modificaciones del tejido conjuntivo, 
con pérdida de elasticidad. Es imprescindible adaptar el 
consumo de alimentos al tipo de actividad física desarro- 


llada para mantener un peso corporal adecuado para la 
edad. 


Trastornos en el metabolismo de los hidratos de car- 
bono de absorción rápida, con mayor resistencia perifé- 
rica a la utilización de la glucosa, posiblemente debido a 
modificaciones en los receptores y a un menor rendimien- 
to de los niveles de insulina. En algunos estudios se ha 
postulado que un déficit en los depósitos de cromo podría 
estar relacionado con esta situación. 


Interacciones fármacos-nutrientes. Debido a su plu- 
ripatología, en las personas mayores es frecuente el con- 
sumo múltiple, continuado y a veces incontrolado de 
distintos fármacos que pueden producir interacciones im- 
portantes en la absorción, el metabolismo o la excreción 
de algunos nutrientes. Á veces es necesario utilizar algún 
suplemento dietético o aumentar el consumo de algún ali- 
mento para controlar este inconveniente. Es necesario re- 
cordar que los medicamentos son útiles siempre que se 
ajusten a una prescripción médica controlada. 


Menor actividad física. La pérdida de movilidad ocasio- 
na una pérdida progresiva de elasticidad, tono y masa mus- 
cular. Se debe intentar realizar siempre algún tipo de acti- 
vidad física o deportiva. En los peores casos, la gimnasia 
respiratoria y la movilización asistida mejorarán el estado 
general de estas personas. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Modificaciones cardiovasculares, con pérdida de elasti- 
cidad de los vasos sanguíneos y aumento de la resistencia 
periférica, lo que favorece la mayor prevalencia de hiper- 
tensión. 


Modificaciones renales que ocasionan una disminución 
de la velocidad de filtración glomerular y se acompañan de 
una menor respuesta ácido-básica y una mayor dificultad 
para eliminar los productos del catabolismo proteico o el 
exceso de electrólitos. 


Factores psicosociales 


Soledad, depresión, pobreza, limitación de recursos y 
aislamiento. Son circunstancias que a menudo suceden en 
el entorno de las personas de edad avanzada y que contri- 
buyen a una ingesta dietética inadecuada. Muchas personas 
mayores tienen fases o situaciones depresivas con despreo- 
cupación por su cuidado personal y su alimentación. En 
otras ocasiones, el anciano somatiza sus problemas perso- 
nales o afectivos creándose una pulsión negativa con su 
apetencia alimentaria. Algunas situaciones de falta de ape- 
tito son llamadas de atención, demandas de afecto o de so- 
lución para algún problema de relación familiar o personal. 


Malos hábitos alimentarios. Las personas mayores sue- 
len tener, por lo general, una buena cultura gastronómica. 
Algunas veces, la falta de criterios nutricionales unidos a 
dificultades funcionales inducen el inicio y el manteni- 
miento de hábitos alimentarios monótonos e inadecuados. 
Con una buena terapia de educación nutricional, conside- 
rando los mecanismos motivacionales necesarios (mejor 
calidad de vida, mayor grado de autonomía, etc.), la mayo- 
ría de los ancianos son capaces de aprender y aplicar es- 
quemas dietéticos más positivos para su salud. 


Calidad de la dieta en ancianos de nuestro entorno 


Algunos estudios realizados en colectivos de ancianos de 
nuestro medio han evidenciado una baja densidad de nu- 
trientes en la dieta, y un riesgo de ingesta inadecuada para 
el calcio, vitamina C, ácido fólico, cinc y magnesio en al- 
gunos subgrupos de esta población. Esta circunstancia se 
da en mayor medida en ancianos que viven solos o bien en 
situaciones familiares atípicas. También se han detectado 
pautas dietéticas mejorables en algunas instituciones ge- 
riátricas. En los últimos años, los servicios de ayuda a do- 
micilio y los servicios sanitarios de muchas de nuestras re- 
sidencias han puesto en marcha programas de mejora del 
estado nutricional de los ancianos institucionalizados con 
un buen perfil inicial de resultados. 


REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES EN LOS ANCIANOS 


La nutrición de las personas de edad avanzada presenta 
una serie de peculiaridades que están condicionadas por 


cambios fisiológicos, físicos y sociales que conforman pau- 
latinamente los procesos de envejecimiento desde la edad 
adulta hasta la senectud. 

Diversos trabajos han puesto de manifiesto la gran va- 
riabilidad que existe en cuanto a requerimientos nutricio- 
nales en personas ancianas. Estas diferencias interpersona- 
les al parecer se incrementan a mayor edad. En la tabla 
11-2 se exponen las ingestas recomendadas de energía y 
nutrientes para la población española de este grupo de 
edad. 


INGESTAS RECOMENDADAS EN ENERGÍA 


En principio deberían estar basadas en las del resto de la 
población, con ajustes específicos a las peculiaridades de 
los mayores. Distintos estudios han evidenciado que la in- 
gesta energética decrece progresivamente con la edad, a 
expensas de la disminución de la TMB y de la actividad fí- 
sica. La menor ingesta energética implica el riesgo de no 
poder vehicular la cantidad de nutrientes necesaria para 
satisfacer los requerimientos de micronutrientes. La ra- 
ción calórica debería estar en consonancia con el grado de 
actividad física y, en todo caso, tender al mantenimiento 
del peso ideal. 


Tabla 11-2. Ingestas recomendadas de energía y nutrientes 
para la población española de 60 y más años 


Hombres 
60-69 años 


Mujeres 


>70años 60-69 años =70 años 


Energía (kcal) 
Proteínas (g) 
Calcio (mg) 
Hierro (mg) 
Yodo (ug) 

Cinc (mg) 
Magnesio (mg) 
Tiamina (mg) 
Riboflavina (mg) 


Equivalentes 
de la niacina (mg) 


Vitamina B, (mg) 


Acido fólico (Lg) 
Vitamina B,, (ig) 
Vitamina C (mg) 
Vitamina A (EqR) 
Vitamina D (ug) 


Vitamina E (mg) 


EqR, equivalentes de retinol. 
Fuente: Ingestas recomendadas de energía y nutrientes para la población española (revisadas 
en 1994). Madrid: Departamento de Nutrición. Universidad Complutense de Madrid; 1994. 
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Las recomendaciones FAO/OMS sugieren que debe 
considerarse la actividad física para determinar los regueri- 
mientos de energía, a pesar de que la “TMB sea el principal 
componente. El mencionado informe propone las siguien- 
tes ecuaciones de regresión para el cálculo de la TMB en las 
personas mayores de 60 años: 


Hombres = 13,5 x peso (kg) + 487 
Mujeres = 10,5 x peso (kg) + 596 


Para el cálculo del gasto energético total se utilizan unos 
coeficientes en función del grado de actividad física habi- 
tual (tabla 11-3). 


INGESTAS RECOMENDADAS DE PROTEÍNAS 


Se establecen a partir de estudios de balance de nitrógeno. 
Aunque existen resultados controvertidos, parece reco- 
mendable que la ingesta proteica de las personas mayores 
se mantenga en los mismos niveles que en los individuos 
más jóvenes (0,8 g/kg/día). Algunos autores sugieren que 
en los ancianos los aportes proteicos en torno a 1 g/kg/día 
favorecen un mejor balance nitrogenado. No se han ob- 
servado diferencias en los requerimientos de aminoácidos 
esenciales. Sin embargo, debe cuidarse la calidad de las 
proteínas de la dieta, especialmente en individuos con in- 
gestas disminuidas. El 60% de los aportes deben proceder 
de origen animal y el 40%, a partir de proteínas de origen 
vegetal. 

Deberá prestarse especial atención a la ingesta protei- 
ca en estados hipercatabólicos. Por otro lado, debe evitar- 
se el aporte proteico excesivo por el riesgo de sobrecarga 
renal que comporta. 


INGESTA DE GRASAS 


Las recomendaciones respecto a la ingesta de grasas son 
similares a las dirigidas a otros grupos de población, con 
aportes que no superen el 35% de la ingesta energética. La 
ración lipídica debe presentar una estructura de acuerdo 
con el siguiente esquema: las grasas saturadas pueden re- 
presentar entre el 7 y el 10%; las grasas poliimsaturadas, no 
más del 8%, y el resto debe aportarse a partir de grasas mo- 
noinsaturadas. Merece un interés especial la presencia sufi- 
ciente de ácidos grasos de la serie omega-3. 


INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO 


Los hidratos de carbono deberán aportar el 55-60% de la 
energía consumida. La menor tolerancia a la glucosa en el 
anciano hace que sea más susceptible a la hipoglucemia, la 
hiperglucemia y a una diabetes no insulinodependiente. 
La sensibilidad a la insulina puede favorecerse con un me- 
nor aporte de azúcares simples y aumentando el conteni- 
do de hidratos de carbono complejos de bajo índice glucé- 
mico y de fibra soluble en la dieta. 
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Tabla 11-3. Coeficientes para estimar los requerimientos energéticos 
en función de la actividad física 


Actividad física Tasa metabólica basal Hombres Mujeres 


Ligera TMB x 1,7 ¡Pr 


Moderada TMB x 287, 2,2 
Intensa TMB x 3,8 2,8 


Tomada de FAO/WHO/UNU, 1985. 


INGESTAS RECOMENDADAS DE VITAMINAS 
Y MINERALES 


Con relación a la ingesta de vitaminas y minerales, la falta 
de información hace que las recomendaciones se formulen 
unitariamente para la población mayor de 60 años, a pesar 
de tratarse de un grupo heterogéneo. Parece que, en gene- 
ral, las necesidades son similares a las de las personas más 
jóvenes. Algunas tablas de ingestas recomendadas sugieren 
ingestas más bajas para ciertos nutrientes (tiamina, ribofla- 
vina, niacina) con relación a los sujetos de menor edad. Sin 
embargo, en su expresión como densidad de nutriente por 
1.000 kcal, las recomendaciones son similares. “Tan sólo es 
evidente la disminución en los requerimientos de hierro 
en las mujeres posmenopáusicas. En ocasiones, factores 
concomitantes que disminuyen la absorción de nutrientes, 
o bien interacciones fármacos-nutrientes, pueden hacer 
necesario aumentar los aportes a través de la dieta o de su- 
plementos específicos. 


Calcio. A pesar de la alta prevalencia de osteoporosis en las 
personas de edad avanzada, especialmente en las mujeres, no 
parece que las necesidades intrínsecas de calcio estén au- 
mentadas en este colectivo. La osteoporosis se asocia a un 
balance negativo de calcio mantenido durante largos perío- 
dos de tiempo y, por tanto, se trata de un proceso iniciado 
décadas atrás, en asociación con otros factores determinan- 
tes. No obstante, en los ancianos deben cuidarse los aportes 
dietéticos de este nutriente, su mejor biodisponibilidad, 
interacciones y otros factores implicados en su metabolismo. 


Cinc. Se trata de un nutriente de difícil ajuste, incluso en 
las dietas de las personas más jóvenes, lo que hace que sus 
aportes sean críticos en situaciones de ingesta energética 
baja. El cinc es de gran importancia para la conservación 
del sentido del gusto, lo cual sin duda repercute en una 
mayor apetencia y atractivo por la comida. También inter- 
viene en la síntesis de la insulina, la cicatrización de las he- 
ridas y en la respuesta inmune. 


Selenio. Implicado en la destrucción de peróxidos forma- 
dos en los procesos metabólicos, se trata de un nutriente 
con función protectora antioxidativa y, por tanto, es un 
factor protector frente al envejecimiento y algunos proce- 
sos carcinogénicos. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Vitamina E. La vitamina E desempeña un importante pa- 
pel como antioxidante y en la conservación del trofismo 
celular. Aunque sus requerimientos no estén incrementa- 
dos durante la vejez, se trata de un nutriente de gran inte- 
rés cuya ingesta deberá vigilarse. 


Vitamina D. No se ha comprobado que las necesidades de 
vitamina D estén aumentadas durante la vejez. Sin embar- 
go, en algunos estudios se ha visto que la ingesta de este 
nutriente en los ancianos es insuficiente. Por otro lado, la 
capacidad de síntesis de la vitamina D por exposición a la 
luz solar sólo se mantiene en un 25% en las personas ma- 
yores, lo mismo que la capacidad de formación de metabo- 
litos activos. “lodo ello hace que lo consideremos un nu- 
triente crítico, pues ingestas dietéticas insuficientes no se 
compensan fácilmente. Un estudio reciente sugiere que las 
ingestas insuficientes de vitamina D pueden favorecer el 
depósito de plomo en los huesos. La cobertura suficiente 
de vitamina D puede tener efectos favorables sobre la in- 
cidencia de cáncer de mama, degeneración macular, osteo- 
porosis y algunos procesos neurodegenerativos. 


Folatos. El ácido fólico está contenido en alimentos de 
escaso consumo por algunos ancianos no institucionaliza- 
dos. A pesar de ello, la síntesis bacteriana podría compen- 
sar en alguna medida las ingestas insuficientes. Investiga- 
ciones recientes muestran que mayores niveles séricos de 
folatos, vitamina B, y vitamina B,, protegen frente al au- 
mento de los niveles de homocisteína en sangre, factor de 
riesgo independiente para las enfermedades cardiovascula- 
res, la depresión y ciertas alteraciones neurológicas. Con 
frecuencia los ancianos presentan un estado nutricional 
subóptimo para estas vitaminas que habrá que intentar co- 
rregir. 


INGESTA DE AGUA 


La deshidratación es la causa más frecuente de alteración 
de los líquidos y electrólitos en los ancianos. Esta altera- 
ción se ve favorecida por una disminución de la sensación 
de sed y por una menor ingesta de líquidos, junto con la 
tendencia de los riñones envejecidos a retener menor can- 
tidad de agua. 

En las personas mayores debe cuidarse especialmente 
la ingesta de agua. En algunos países se establecen reco- 
mendaciones de 20-45 ml/kg de peso corporal. Deben vi- 
gilarse especialmente situaciones como diarreas o estados 
febriles en las que las necesidades hídricas están aumenta- 
das, puesto que pueden favorecer cuadros graves de deshi- 
dratación. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Se propone una dieta básica universal para ancianos a par- 
tir de una alimentación prudente y saludable. Esta orien- 


tación debe servir como marco alimentario normal para 
todas las personas de edad avanzada que no requieran mo- 
dificación estricta en su dieta. 

Las dietas terapéuticas se estructurarán a partir de la 
dieta básica, siguiendo el mismo perfil que las prescripcio- 
nes señaladas para la población adulta. 


APORTE ENERGÉTICO 


La ración calórica debe estar en consonancia con el grado 
de actividad física y, en todo caso, debe tender al manteni- 
miento del peso deseable. Como pauta general, se aconse- 
jan dietas de 2.100 kcal/día para hombres ancianos, y de 
1.750 kcal/día para mujeres, tomando como referencia 
tipo una persona de 70 años con un peso medio de 60 kg 
y una actividad física moderada. 


APORTE DE PROTEÍNAS 


La ración proteica deberá cubrir suficientemente los apor- 
tes recomendados; la cantidad estará en armonía con la 
función renal, motivo por el cual en todo momento debe 
mantenerse un equilibrio en el balance nitrogenado. Las 
necesidades proteicas estarán cubiertas aproximadamente 
según el siguiente esquema: 


1. Un 60% por proteínas de origen animal, preferente- 
mente carnes magras a la plancha, pescados cocidos o 
al vapor y una cantidad máxima de tres o cuatro hue- 
vos a la semana, casi siempre cocidos o pasados por 
agua. 

2. Un 40% lo aportarán proteínas de origen vegetal, 
combinando legumbres y verduras, soja o legumbres y 
cereales, para de este modo completar el aporte tasa de 
aminoácidos esenciales. 


APORTE LIPÍDICO 


La ración lipídica debe reducirse considerablemente, re- 
sultado de un 30 a un 35% de la ración energética total. Se 
procurará aportar un 8% en forma de ácidos grasos satu- 
rados (origen animal), un 14% de monoinsaturados (acei- 
te de oliva) y un 8% de poliinsaturados (pescados, aceite 
de semillas y nueces). Se evitará en lo posible el uso exce- 
sivo de frituras y salsas con aporte graso. 


APORTE DE HIDRATOS DE CARBONO 


Representarán del 55 al 60% del aporte calórico diario, 
con predominio de los hidratos de carbono complejos de 
bajo índice glucémico. Es aconsejable disminuir el consu- 
mo de azúcar refinado hasta un máximo de un 5% de la ra- 
ción energética. Es recomendable el consumo de pan, pre- 
feriblemente pan tostado, alternando con la utilización de 
panes integrales ricos en fibra. 
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APORTE DE MINERALES Y VITAMINAS 


Con objeto de cubrir los requerimientos en minerales y vi- 
taminas para este grupo de edad, se aconseja aportar dia- 
riamente diversas raciones de los siguientes grupos de ali- 
mentos: 


1. Derivados lácteos. Es conveniente consumir entre dos y 
cuatro raciones diarias de alimentos de este grupo para 
asegurar la cobertura de los requerimientos de calcio. 
Parece más idóneo el consumo de yogures naturales 
solos o acompañados de fruta natural troceada o tritu- 
rada. La leche se consumirá semidescremada de buena 
calidad y, preferentemente, enriquecida en vitaminas 
liposolubles. En casos especiales podrá recomendarse 
la leche descremada o sucedáneos a base de almendra, 
arroz, avena, soja o una mezcla de varias. 

2. Verduras y hortalizas. Este grupo de alimentos debe es- 
tar presente en una cantidad mínima de dos o tres ra- 
ciones al día. Las ensaladas se prepararán troceando 
sus componentes en tiras finas. En caso de que no sea 
posible, pueden suministrarse ensaladas crudas en 
zumo fresco colado. Las verduras se cocinarán prefe- 
rentemente al vapor y se suministrarán en purés o cre- 
mas como platos únicos o acompañando a otro tipo de 
alimentos. 

3. Frutas. Las frutas se consumirán maduras, bien lavadas 
y, preferentemente, peladas. De este grupo es necesa- 
rio aportar tres o más raciones al día en papillas, zu- 
mos, macedonia o como fruta entera troceada. 


DISTRIBUCIÓN DE LA RACIÓN ENERGÉTICA 


Es conveniente fraccionar la ingesta diaria en pequeñas to- 
mas frecuentes, de tal manera que su distribución se ajus- 
te al siguiente esquema: 


1. Desayuno: fruta + lácteos + cereales (20-25%). 

Comida: plato energético + proteico + regulador (30- 
35%). 

3. Merienda: lácteos + fruta + cereales (15-20%). 

4. Cena: estructura similar a la comida principal + lácteos 
(25%). 

5. Colación: algunos casos precisan una mayor distribución 
de la ingesta diaria, con un fraccionamiento más amplio 
(5-6 raciones) con menor cantidad física cada una de 
ellas (diabéticos, cuadros digestivos, anorexia, etc.). 


La amplia variabilidad interpersonal en cuanto a los 
requerimientos nutricionales en las personas mayores hace 
necesaria la prescripción de pautas individualizadas, te- 
niendo en cuenta el estado de salud, la enfermedad subya- 
cente, el consumo de medicamentos, el consumo de al- 
cohol, las características socioculturales, el grado de 
autonomía, la actividad física y los hábitos de consumo ali- 
mentario. 
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Cuando el contenido calórico de la dieta es bajo, con 
frecuencia es difícil conseguir una densidad nutricional 
óptima, por lo que deberán buscarse las fuentes más ade- 
cuadas de los nutrientes, de manera que se configure una 
dieta variada, saludable y apetitosa. En ocasiones será ne- 
cesario complementarlo con preparados comerciales o fór- 
mulas artesanales. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Teniendo en cuenta las características de este grupo po- 
blacional y las consideraciones ya mencionadas, las 
orientaciones dietéticas podrían formularse como sigue 


(tabla 11-4): 


1. Carnes. Es preferible el consumo de carnes magras tres 
O cuatro veces por semana, en preparaciones culinarias 
que faciliten su consumo y masticación: albóndigas, fi- 
lete ruso, tiras de pechuga de pollo, croquetas de car- 
ne, etc. 

2. Pescados. Los pescados deberán alternarse con las car- 
nes tres o cuatro veces por semana. Son preferibles las 
preparaciones al vapor, cocidos o a la plancha. En este 
colectivo hay que ser cuidadoso en el aporte de pesca- 
dos sin espinas, que ocasionan todos los años numero- 
sos accidentes en domicilios e instituciones. En la ac- 
tualidad existen en el mercado filetes refrigerados de 
merluza, lenguado, fletán, gallo, bacalao etc. de exce- 
lente calidad y prestaciones culinarias. 

3. Huevos. Parece apropiado limitar el consumo excesivo 
de yema de huevo. En general, el consumo de huevos 
completos deberá limitarse a tres por semana, aunque 
la utilización de claras de huevo puede ser más permi- 
siva. Las preparaciones culinarias de elección serán los 
huevos cocidos, al plato o en tortilla. 

4. Lácteos. Se recomiendan dos o tres raciones de lácteos 
al día, a base de yogur descremado, queso fresco, le- 
che semidescremada o bien preparaciones lácteas a 
partir de estos elementos. Existen preparados varios 
enriquecidos en calcio y vitaminas liposolubles que 
pueden reemplazar a los preparados lácteos en caso de 
necesidad. 

5. Legumbres. Deben consumirse dos o tres veces por se- 
mana, siempre en purés y mejor con un 25% de verdu- 
ras añadidas en la preparación. En algunos casos será 
necesario tamizar las legumbres por un pasapurés, con 
el fin de retirar parte de la fibra. 

6. Cereales y patatas. Las papillas de cereales, el pan, el 
arroz, la pasta, las patatas y preparaciones complemen- 
tarias deben constituir la base de la alimentación del 
anciano. Siempre deberá adaptarse la textura y la pre- 
sentación de los platos, fomentando la variación y las 
cualidades organolépticas positivas. 

7. Verduras y hortalizas. Es recomendable el consumo dia- 
rio de un plato de verduras cocidas en puré y al menos 
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11. 


Grupos de alimentos 


Carnes 


Pescados 


Huevos 
Lácteos 
Legumbres 


Cereales y patatas 


Verduras y hortalizas 


Frutas 


Aceites 


Dulces y bollería 


Bebidas no alcohólicas 


Bebidas alcohólicas 
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Tabla 11-4. Raciones dietéticas recomendadas para personas de edad avanzada 


Frecuencia recomendada 


2-4 veces/semana 


3-4 veces/semana 


No más de 3/semana 
2-3 raciones/día 
2-3 veces/semana 


Diariamente 


>1 ración/día: crudas 
>1 ración/día: cocidas 


3 0 más raciones/día 


Moderada 


5 o más vasos diarios 


Recomendaciones 


Preparaciones culinarias de fácil masticación (albóndigas, filete ruso, tiras de pechuga de pollo, etc.) 
Carnes magras 


Preparaciones al vapor, cocido, plancha, acompañado con crema de verduras o ensalada de verduras 


Elegir pescados o trozos de pescado sin espinas. Cumplimiento de la norma de congelación (pescado fresco) 


Preferiblemente cocidos, al plato o como tortilla francesa o de verduras 
Preferiblemente yogur descremado, queso fresco, leche semidescremada, etc. 
En puré, con un 25% de verduras añadidas en la preparación 


Papillas de cereales, pan, arroz, pasta; las patatas deben ser el elemento central de la dieta 
de las personas mayores. Cuidar la textura y la presentación. Incorporación de integrales 


Las ensaladas deben estar bien troceadas y cuidar su presentación. También pueden prepararse 
como zumo vegetal colado. Las verduras cocidas, como puré o sopa 


Pueden prepararse en compota, fruta asada o cocida, macedonia de frutas bien peladas y troceadas. 
Las frutas deben lavarse bien y consumirse maduras y peladas 


Procurar utilizar aceite de oliva virgen 
Deben moderarse las frituras y las preparaciones en salsa 
Los alimentos fritos deben reposar en papel absorbente para eliminar el exceso de aceite 


Su consumo debe ser ocasional y preferentemente repostería de elaboración casera 


Se consumirá preferentemente agua mineral, zumos naturales de frutas o verduras e infusiones 


En todos los casos debe moderarse su consumo 
Si no existe contraindicación, se permiten 1-2 vasitos de vino de buena calidad al día 
Se prohíben los licores de alta graduación y combinados con bebidas carbonadas 


una ración diaria adicional en crudo, como ensalada. 
La ensalada deberá estar bien troceada, cuidando la va- 
riedad de sus ingredientes y su presentación. Es reco- 
mendable la inclusión de zanahoria rallada y de toma- 
te maduro pelado, acompañando a otros ingredientes 
clásicos. En caso de existir dificultad en la masticación 
o deglución, puede ofrecerse como zumo vegetal co- 
lado. 

Frutas. Diariamente pueden consumirse tres o más ra- 
ciones de fruta, bien en compota, zumo, asada, cocida, 
como macedonia de frutas bien troceadas o fruta fres- 
ca troceada. Es mejor la fruta de temporada a gusto del 
consumidor. 

Aceites. Procurar utilizar aceite de oliva. Evitar las fri- 
turas en lo posible y las preparaciones en salsa que re- 
quieran la adición de mayores cantidades de aceite. 
Los alimentos fritos deben reposar en papel absorben- 
te para eliminar parte del aceite. En restauración co- 
lectiva, debe utilizarse preferentemente aceite de oliva 
(virgen en ensaladas y crudo). 

Dulces y bollería. Procurar que su consumo sea ocasio- 
nal, preferentemente a partir de repostería de elabora- 
ción casera y preparación tradicional, como parte de la 
dieta del domingo y otros días señalados. 

Bebidas alcohólicas. En todos los casos se moderará la in- 
gesta de bebidas alcohólicas. En los consumidores, 
siempre que no exista contraindicación médica, se per- 
mitirá el aporte de uno o dos vasitos de vino al día. 
Debe evitarse el consumo de mezclas y licores de alta 
graduación. 


PAUTAS DIETÉTICAS PARA COLECTIVOS 
DE EDAD AVANZADA 


En las instituciones geriátricas la oferta de menús es uno 
de los servicios más importantes del centro. Los usuarios 
disfrutan encadenadamente de las distintas raciones dia- 
rias: después del desayuno se interesan por el menú de la 
comida, y después de la merienda, por los contenidos de la 
cena. En las residencias de nuestro entorno, la comida y 
las actividades lúdicas son momentos vitales de gran im- 
pacto en la calidad de vida del anciano. 

Es aconsejable que los menús se planteen en colabora- 
ción con el servicio de cocina, teniendo en cuenta las pre- 
ferencias y costumbres culinarias predominantes en el 
grupo. El servicio de dietética y el servicio de geriatría 
consensuarán tres o cuatro tipos de estructura de dieta bá- 
sica: normal, para diabéticos y obesos, dieta de protección 
gástrica, de textura modificada, etc. La planilla de menús 
puede confeccionarse con una periodicidad mensual, pro- 
curando que no coincidan el mismo contenido de menús 
los mismos días de la semana de manera continuada (ta- 
bla 11-5). 

El servicio de dietética planteará una monitorización 
de la oferta alimentaria y su adecuación individualizada al 
colectivo, colaborando también con los servicios autonó- 
micos o municipales de veterinaria en los controles higié- 
nico-sanitarios y de puntos críticos. 

Desde la gestión de compra hasta el momento de la in- 
gesta, se recomienda una acción planificada que permita 
asegurar un adecuado aporte nutricional, de buena calidad 
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Tabla 11-5. Ejemplo de menú para un colectivo de ancianos 


Tipo de dieta Pasada por trituradora*  Diabetes/obesidad*  Astringentes* Gastrohepática* — Líquida* 


Desayuno Vasito de zumo de fruta o compota 
Leche semidescremada con malta, achicoria o un poco de café Té o manzanilla 
Pan normal/integral + queso fresco descremado y mermelada 


Comida Primer plato Puré de legumbres ID Puré de arroz 
con verdura Puré de legumbres con zanahoria (2) 1D 


con vera polo le) Sin salsa ID Pollo cocido (2) 


Segundo plato | Pollo asado con ensalada 


Postre Macedonia de frutas Papilla de fruta (4) 1D 1D ID 


Merienda Leche o yogur con galletas o cereales 
Fruta o compota 


Cena Primer plato Verdura con patatas Puré de verduras con ID 
patatas y pescado (4) 


Segundo plato | Croquetas de bacalao 1D 
con ensalada 


Postre Natillas Sin azúcar (10) Manzana (2) Yogur (2) 


Valoración nutricional media: 

Energía (kcal) 2.207; proteínas (g) 102 (17%); lípidos (9) 72 (29%); hidratos de carbono (g) 303 (55%). 

Fibra 41 g; calcio 1.353 mg; hierro 17 mg; yodo 0,3 mg; magnesio 495 mg; cinc 15 mg; tiamina 1,5 mg; riboflavina 2,1 mg. 

Equivalente de niacina 38 mg; folatos 311 ug; vitamina C 158 mg; vitamina B,, 3,3 ug; equivalente de retinol 856 ug; vitamina D 0,52 ug. 

“Variantes de la dieta normal básica individualizada según tipificación del grupo patológico y número de pacientes del colectivo (entre paréntesis) a los que se asigna el tipo de menú diferencial. 


Tabla 11-6. Normas culinarias en la restauración colectiva de ancianos 


Las cantidades físicas suministradas en cada plato se ajustarán a las características del comensal: edad, sexo, actividad física, estado de salud, etc. 

La textura y consistencia de los alimentos podrá modificarse en función de la capacidad masticatoria, integridad digestiva, grado de autonomía, etc. de 
cada persona (dieta blanda, líquida, pasada por la trituradora, etc.) 

Es preferible no abusar del empleo de cremas, salsas y mayonesa en la preparación de los platos. Utilización obligatoria de huevo pasteurizado 

Las sobras deberán ser desechadas o guardadas inmediatamente en el frigorífico. Para su consumo posterior deben calentarse homogéneamente hasta 
que el núcleo del alimento alcance una temperatura superior a 70 *C durante un tiempo no inferior a 15 min. Esta misma norma sirve para las preparaciones 
refrigeradas o congeladas 

Las preparaciones culinarias deben finalizar lo más próximo posible al momento de su consumo. En caso de ser necesaria una fase de espera, los 
alimentos deben permanecer a una temperatura superior a 65 C en el núcleo del alimento 

El excesivo cocinado, recalentado y prolongación de la fase de espera de los alimentos produce una importante pérdida de elementos vitamínicos. El agua 
de cocción arrastra gran cantidad de vitaminas y minerales 

Hay que vigilar minuciosamente la calidad de las materias primas, conservando y cuidando estrictas normas de higiene en todo el proceso de preparación y 
conservación de los alimentos 

Limpieza esmerada de los locales de cocina, despensa y utillaje. Ausencia absoluta de desperdicios, insectos y roedores 

Es necesario cuidar que la textura de los alimentos haga posible su troceado y masticación. Las ensaladas se prepararán en trocitos pequeños, con gran 
variedad de sabores y colores 

Es aconsejable la utilización de aceite de oliva virgen en todas las preparaciones culinarias 

Se procurará limitar las frituras, prefiriendo las preparaciones al horno, a la plancha, al vapor, etc. Los diabéticos y obesos deben consumir siempre las 
frituras después de haberlas dejado reposar unos minutos sobre papel de cocina absorbente 

Las verduras y hortalizas se limpiarán meticulosamente con agua a la que se habrán añadido unas gotas de lejía. Aclarado con agua abundante 

Las frutas se servirán bien lavadas y, preferiblemente, peladas o troceadas. Los zumos de fruta deben consumirse inmediatamente después de su 
preparación 

Es preciso moderar la utilización de sal en todos los casos 

Se procurará un adecuado suministro de líquidos y agua para beber 

Si es costumbre, se permitirá el consumo de pequeñas cantidades de vino en las comidas, evitando su consumo fuera de ellas. Los licores y las bebidas 
edulcoradas o gaseosas no son recomendables en ningún caso 


organoléptica, a un precio razonable, que estimule tam- EDUCACIÓN NUTRICIONAL DEL ANCIANO 

bién el confort y la socialización de los usuarios. En la ta- 

bla 11-6 se recogen algunas recomendaciones culinarias de Las personas mayores suelen tener muy arraigado su esti- 
interés en la restauración colectiva de ancianos que pue- lo de vida y sus hábitos alimentarios. En ocasiones se dice 
den transmitirse al servicio de cocina autónoma o a la em- que es más fácil cambiar de religión que de forma de ali- 
presa de catering. mentarse. Este punto recoge una verdad a medias, porque 
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Tabla 11-7. Guía higiénico-alimentaria para personas de edad avanzada 


CONTROLAR EL PESO Y PREVENIR ESTADOS DE MALNUTRICIÓN. LA PÉRDIDA INVOLUNTARIA DE PESO ES UN SIGNO DE ALARMA 


El valor del IMC (peso en kg/talla en m?) menor de 17 kg/m? o pérdidas de peso superiores a 5 kg en los últimos 6 meses pueden ser un signo de alarma o reflejo 
de un estado de malnutrición que debe consultarse con el médico de familia 


CONSUMIR UNA DIETA MUY VARIADA. PREPARAR ALIMENTOS DE TODOS LOS GRUPOS, PERO SIN CAER EN EXCESOS 


Es muy importante consumir todos los días una dieta muy variada. Mejor que disminuir mucho el volumen de las comidas, es preferible gastar la energía 
sobrante haciendo más actividad física (más tiempo de paseo, natación, bicicleta, baile o gimnasia) 


PREPARAR TODOS LOS DÍAS DOS O MÁS RACIONES DE VERDURAS U HORTALIZAS. ES CONVENIENTE QUE UNA DE LAS RACIONES SEA UNA ENSALADA VARIADA 


Las verduras y hortalizas aportan cantidades importantes de minerales, vitaminas, fibra y agua. También son vehículo de sustancias con función antioxidante. 
Para que sean más apetecibles, se pueden preparar en puré, como sopa en juliana o como guarnición de otros platos 

Las ensaladas se prepararán bien lavadas, en trocitos o tiras pequeñas, configurando un plato muy vistoso con distintos tipos de hortalizas. Se puede añadir 
aceite de oliva virgen, una pizca de sal (o limón), o bien un poco de vinagre de manzana o de vino. Se puede consumir una ración de ensalada en la comida 
y en la cena, bien como plato único o como acompañamiento al plato principal 


CONSUMIR DIARIAMENTE TRES O MÁS RACIONES DE FRUTA Y AL MENOS DOS RACIONES DE LÁCTEOS 


Las frutas se consumirán preferentemente crudas, peladas y troceadas. Mejor en macedonia. También son recomendables las compotas, las papillas de frutas 
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y los zumos recién preparados 


Salvo intolerancia a la lactosa o a las proteínas de la leche, los productos lácteos deben formar parte de la dieta de las personas mayores. Son muy 
recomendables los yogures naturales, los yogures descremados, los quesos frescos controlados, las cuajadas, el requesón, etc. 
El consumo de leche será preferentemente leche semidescremada. La leche puede sustituirse por raciones equivalentes de los lácteos mencionados en los 


párrafos precedentes o por preparados a base de de soja o de almendra y soja 


SUPRIMIR O MODERAR EL CONSUMO DE BEBIDAS ALCOHÓLICAS 


Si no se tiene costumbre de tomar bebidas alcohólicas, no iniciar su consumo. Si es bebedor habitual, suprimir o moderar el consumo de bebidas alcohólicas. 
Es permisible el consumo de un vasito de vino tinto con cada comida, si no hubiera contraindicación médica 
Consumir agua mineral en cantidad adecuada. Procurar beber algún vaso de agua entre comidas y después del paseo o sesión de ejercicio físico, 


especialmente en épocas de calor y en verano 


PRACTICAR EJERCICIO FÍSICO MODERADO. PASEAR TODOS LOS DÍAS SEGÚN LAS POSIBILIDADES 


Es imprescindible realizar algún tipo de ejercicio físico, adaptado siempre a las características individuales y al estado de salud. Consultar con el médico el tipo 
de ejercicio que puede realizarse. En general, son recomendables los paseos por terreno llano, la gimnasia sueca, la bicicleta, la natación, el baile y el golf. 
El ejercicio físico debe practicarse con regularidad, a ser posible todos los días, sin excesos. Las personas imposibilitadas y encamadas también deben 
realizar algún tipo de ejercicio de estiramiento o gimnasia respiratoria. A veces será necesario realizar sesiones de movilización pasiva con ayuda de algún 


familiar adiestrado o de un fisioterapeuta 


DISFRUTAR DE COMIDAS APETITOSAS Y AGRADABLES. SIEMPRE QUE SEA POSIBLE, COMPARTIR LA MESA 


La alimentación no es sólo un aporte de nutrientes. También puede ser un momento agradable de comunicación y de disfrute familiar o social 


los ancianos enfermos o institucionalizados modifican con 
cierta docilidad su perfil dietético, siempre que compren- 
dan los motivos y el beneficio de la nueva pauta alimen- 
taria. 

El esquema de trabajo dentro del marco de la nutrición 
comunitaria plantea la necesidad de intervenir simultánea- 
mente sobre la oferta alimentaria y los conocimientos y 
habilidades relacionados con la ingesta dietética. Esta ini- 
ciativa de educación nutricional en personas ancianas debe 
ejecutarse con respeto y afecto, utilizando estímulos de re- 
fuerzo positivo que relacionen una alimentación más salu- 
dable con una mejor calidad de vida, mayor grado de au- 
tonomía y mejor potencialidad humana. 

Los programas comunitarios de educación nutricional 
dirigidos a ancianos que viven solos o con su familia tienen 
un interés prioritario porque necesitan cumplir como ob- 
jetivo la autosuficiencia en los cuidados básicos lo más fa- 
vorables posible para su salud. En ocasiones es interesante 
disponer de una guía higiénico-alimentaria que sirva de 
marco de trabajo en las sesiones docentes con el anciano 


y/o su familia y/o sus cuidadores, y que pueda entregarse 
por escrito para su posterior consulta en el domicilio (ta- 
bla 11-7). En la actualidad parece imprescindible la pre- 
sencia de un técnico experto en dietética y nutrición en 
cualquier centro de atención a personas mayores sea cual 
fuere su grado de autonomía. 
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Alimentación y deporte 


M.A. Lizarraga Dallo y J. Basulto Marset 


CONSIDERACIONES GENERALES Y METABÓLICAS 
DE LA ACTIVIDAD FÍSICA 


INTRODUCCIÓN 


El cuerpo humano está ideado para estar en movimiento, 
lo cual evita enfermedades propias del sedentarismo. Sin 
embargo, nuestro estilo de vida es cada vez menos activo 
en comparación con el de hace unos años, y éste es uno de 
los motivos, junto con la mala alimentación, de las eleva- 
das tasas de sobrepeso y obesidad actuales. Es necesario 
aumentar el gasto energético diario, bien sea en las activi- 
dades cotidianas, desplazamientos, etc., o con sesiones 
programadas de ejercicio físico estructurado, realizado a 
una cierta intensidad, duración y frecuencia, igual que se 
haría con cualquier otro tratamiento. La alimentación 
puede y debe adecuarse a esta actividad para maximizar los 
beneficios obtenidos. 

Los conocimientos de nutrición aplicados al ejercicio fí- 
sico han de tener como primer objetivo la salud, aunque es 
cierto que, en algunas ocasiones, buscando el máximo rendi- 
miento, podemos ponerla en peligro. “Tanto la salud como el 
rendimiento deportivo están condicionados genéticamente; 
no obstante, una alimentación y una actividad física adecua- 
das desempeñan un papel primordial para conseguirlos. 

Cuando se trata el tema de la alimentación y el depor- 
te es preciso diferenciar, en primer lugar, si las recomen- 
daciones que se hacen van dirigidas a la población general, 
que es cada vez más sedentaria y en la cual se busca aplicar 
estrategias concretas para una vida saludable, o bien el ob- 
jetivo es una población deportista tanto a nivel recreativo 
como profesional. En este último caso, la intervención 
dietético-mutricional busca: 4) optimizar el rendimiento 
en la competición, y b) adaptar la dieta al entrenamiento 
para recuperarse lo antes posible entre sesiones. 


CONCEPTOS DE ACTIVIDAD FÍSICA Y DEPORTE 


Es necesario diferenciar los distintos términos habitual- 
mente referidos a conceptos de actividad física, ejercicio, 


etc. Difieren de unos a otros, tal y como se refleja en la 
tabla 12-1, aunque son términos que suelen manejarse 
indistintamente, dependiendo del contexto. La forma fí- 
sica relacionada con la salud incluye un peso saludable, 
así como una buena capacidad cardiorrespiratoria, fuer- 
za, resistencia muscular, flexibilidad, etc. que disminuyan 
el riesgo de enfermedades. “Todas estas cualidades mejo- 
ran con el entrenamiento y empeoran con el sedenta- 
rismo. 


¿ES EL SEDENTARISMO UN FACTOR 
DE RIESGO DE ENFERMEDADES? 


A partir de los datos de la Encuesta Nacional de Salud se 
puede calcular que el 7% de las muertes registradas en 
2003 se debieron a la inactividad física. El sedentarismo es 
el factor de riesgo asociado a los hábitos de vida actuales 
de mayor repercusión sobre la salud por su clara implica- 
ción en el desarrollo de numerosas enfermedades. Su pre- 
valencia es superior a otros factores de riesgo como el ta- 
baquismo o el consumo de alcohol. 


Tabla 12-1. Definiciones relacionadas con la actividad física 


ACTIVIDAD FÍSICA 


Es la energía total que se consume por el movimiento del cuerpo. Incluye 
actividades de la rutina diaria, como las tareas del hogar, ir a la compra 
o trabajar 


EJERCICIO 


Movimientos planificados y diseñados específicamente para estar en 
forma y gozar de buena salud 


DEPORTE 


Actividad física ejercida como competición que se rige por unas normas. 
En muchos países europeos el término «deporte» abarca todo tipo de 
ejercicios y actividades físicas realizadas durante el tiempo libre 


FORMA FÍSICA 


Serie de atributos, como la resistencia, la movilidad y la fuerza, que se 
requieren para realizar actividades físicas 
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Un estudio reciente realizado en 68.055 individuos de 
más de 14 años revela que sólo un 12% de la población 
practica ejercicio físico de forma adecuada. La percepción 
subjetiva que tiene la población en general no coincide 
con la realidad, considerando que su nivel de actividad fí- 
sica es superior al real e infravalorando la ingesta energé- 
tica, hechos que no concuerdan con la cada vez mayor tasa 
de obesidad. 

Para la prescripción del ejercicio como medida pre- 
ventiva es necesario disponer de instrumentos, como los 
cuestionarios, que permitan recoger y cuantificar informa- 
ción sobre el nivel de ejercicio realizado, así como diseñar 
los programas de actividad física. Esta es una de las dificul- 
tades que se presentaban en nuestro país, puesto que no 
existían versiones en español. En la actualidad existen 
adaptaciones del Minnesota Leisure Time Physical Activity 
Questionnaire, también citado por la bibliografía especiali- 
zada como LI'PA (Leisure Time Physical Activity; Folsom et 
al., 1986; Jacobs et al., 1993). Las adaptaciones consisten 
en utilizar las actividades físicas referidas por el cuestiona- 
rio original (LT'PA) para convertirlas en un formato en 
castellano denominado AFTL (actividad física en el tiem- 
po libre). 

El sedentarismo, además de contribuir al desarrollo de 
la obesidad, constituye en sí mismo un factor de riesgo de 
presentar alteraciones incluso más importantes que la pro- 
pia obesidad, hecho que se demuestra en estudios en los 
que se compara a individuos sedentarios con normopeso 
con otros físicamente activos que presentan sobrepeso u 
obesidad. Se aprecia que, en estos últimos, el ejercicio fí- 
sico puede tener un efecto protector tal que su riesgo de 
morbimortalidad resulta ser menor que en los sedentarios 
con peso normal. 


BENEFICIOS DE LA ACTIVIDAD FÍSICA 
La actividad física: 


1. Ayuda a disminuir el exceso y a mantener la pérdida de 
peso, ya que aumenta el metabolismo basal. 

2. Mejora el perfil lipídico, disminuyendo el colesterol 
unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL) y los tri- 
glicéridos, y aumentando el colesterol unido a lipopro- 
teínas de alta densidad (HDL). 

3. Ayuda a controlar la glucemia y mejora la sensibilidad 
a la insulina. 

4. Tiene un efecto protector cardiovascular, hipotensor, 
antiagregante e incluso antiinflamatorio, ya que dismi- 
nuye los niveles plasmáticos de una serie de marcado- 
res de inflamación crónica que hoy en día sabemos que 
están asociados a riesgo cardiovascular. 

5. Ejerce efectos beneficiosos osteoarticulares y en la pre- 
vención de la osteoporosis. 

6. Mejora la autoestima y disminuye la ansiedad y la de- 
presión. 
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Estudios recientes con población obesa demuestran 
que se pueden obtener resultados beneficiosos semejantes 
tanto con la actividad programada en forma de ejercicio fí- 
sico como aumentando el gasto energético diario en las 
actividades cotidianas, es decir, con la actividad física no 
estructurada. Sin embargo, en el primer caso, los cambios 
en la composición corporal son más favorables y la pérdi- 
da de peso en forma de tejido adiposo es superior. 

En definitiva, es una herramienta eficaz en el trata- 
miento, entre otros, del síndrome metabólico, caracteriza- 
do por las alteraciones mencionadas anteriormente, aso- 
ciadas en su mayoría a la grasa abdominal y que afecta a un 
porcentaje elevado de la población. 

A la hora de cuantificar los efectos del ejercicio físico 
es importante no hacerlo meramente desde el punto de 
vista cuantitativo como el gasto energético correspondien- 
te a esa actividad, ya que perdemos de vista un aspecto su- 
mamente importante, que es el de la «respuesta hormo- 
nal». El ejercicio físico provoca en el organismo una serie 
de cambios en cuanto a los niveles y actividad de las hor- 
monas que condicionan en gran medida muchos de los as- 
pectos relacionados con la nutrición, como, por ejemplo, 
el apetito y la saciedad, la movilización y la oxidación ma- 
yor o menor de grasa, o la capacidad anabólica entre otros. 
De la misma manera, se produce el efecto inverso, y es que 
la dieta condiciona una respuesta hormonal diferente se- 
gún la cantidad, composición o momento de ingerir el ali- 
mento, y esta respuesta hormonal influirá en gran medida 
en el rendimiento durante el ejercicio. 

Los efectos hormonales del ejercicio físico en general 
permiten que niveles menores de hormonas presenten una 
mayor respuesta celular, ya que existe una mayor «sensibi- 
lidad» de las células. Por efecto del ejercicio físico se ex- 
presan receptores hormonales en mayor número, y así, 
por ejemplo, niveles menores de insulina son suficientes 
para transportar la glucosa y los distintos nutrientes al in- 
terior de la célula. Algunos de estos efectos hormonales 
del ejercicio son los siguientes: 


1. Mayor sensibilidad a la insulina, con respuesta glucé- 
mica más moderada tras la ingesta de hidratos de car- 
bono. 

2. Mayor y más rápida repuesta lipolítica. 

3. Niveles más elevados de hormonas anabólicas: hormo- 
na de crecimiento, DHEA, IGÉE 

4. Mayor sensibilidad celular a las hormonas tiroideas T,, 
T,, estrógenos, etc. 


BENEFICIOS DE LA COMBINACIÓN 
DE DIETA Y ACTIVIDAD FÍSICA 


Los hábitos adecuados en cuanto a nutrición y actividad fí- 
sica pueden aportar beneficios para la salud por separado; 
sin embargo, pueden optimizarse cuando se actúa de una 
manera conjunta, lo cual es importante de cara a motivar 
a la población. De la misma manera el sedentarismo y los 
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malos hábitos dietéticos actúan de forma sinérgica, y la 
combinación de ambos está considerada como la segunda 
causa de muerte en Estados Unidos, después del tabaco. 

Estudios recientes demuestran que, cuando los indivi- 
duos inician un programa de actividad física, están más 
predispuestos a hacer cambios saludables en su dieta, au- 
mentando, por ejemplo, el consumo de fruta, verdura y 
hortalizas, y disminuyendo el de grasa. 

La pérdida de peso obtenida con dieta y actividad físi- 
ca en ocasiones es menor y más lenta que sólo con dieta, 
ya que se hace preferentemente a expensas del tejido adi- 
poso y se mantiene un mayor porcentaje de tejido muscu- 
lar, lo que permite conservar el metabolismo basal más 
elevado con todas las ventajas derivadas de ello. 

Entre estas ventajas se encuentran las derivadas de un 
mayor tono muscular y un menor riesgo de recuperar el 
peso perdido, aunque, en ocasiones, la pérdida más lenta 
desmoraliza y es necesario explicar bien el porqué y razo- 
nar que en muchos casos está cambiando la composición 
corporal en el sentido de disminuir el porcentaje de grasa 
preferentemente abdominal y aumentar el componente 
muscular de brazos y piernas. En todos estos casos el peso 
puede no ser la manera más eficaz de valorar los cambios, 
mientras que los perímetros y la medición de pliegues cu- 
táneos de grasa pueden ser más efectivos. 

Aunque la actividad física regular junto con la dieta 
equilibrada deben formar parte del estilo de vida habitual, 
no siempre se llevan a la práctica de manera correcta. Exis- 
ten estudios en los que se demuestra que intervenciones 
basadas en sólo 6 semanas de cambios en la dieta y el nivel 
de ejercicio pueden servir para objetivar mejorías. Un gru- 
po de voluntarios de entre 43 y 81 años disminuyó su gra- 
sa corporal y sus niveles de colesterol y de presión arterial 
mediante 30 min diarios de ejercicio cardiovascular y una 
dieta en la que se enfatizó el consumo de cereales integra- 
les, legumbres, frutas y verduras frescas (Aldana, 2005). 

Adaptar la dieta a la actividad física es importante tan- 
to en el aspecto cuantitativo como en el cualitativo, y 
también desde el punto de vista del ajuste horario o perio- 
dicidad, teniendo en cuenta que el aporte y origen del 
combustible o energía para el músculo en actividad puede 
estar condicionado por la dieta. 


¿QUÉ CANTIDAD DE ACTIVIDAD FÍSICA 
SE NECESITA PARA OBTENER ESTOS 
BENEFICIOS? 


Los expertos consideran a una persona físicamente activa 
cuando realiza al menos tres sesiones semanales de 30 min. 
Sin embargo, en el caso de que se busquen objetivos con- 
cretos, hay que adaptar las sesiones. Por ejemplo, en la 
obesidad se aconsejan un mínimo de 5 días a la semana y 
una duración mínima de 45-50 min por sesión para que 
tenga lugar la lipólisis (proceso lento de paso a la sangre de 
ácidos grasos libres y glicerol a partir de los triglicéridos 
del adipocito). 


Paffenbarger (1994) concluyó que caminando 15 km 
por semana, o realizando 3 h semanales de deporte de 
moderada intensidad, mejora significativamente el estado 
cardiorrespiratorio y disminuye el riesgo de mortalidad ge- 
neral. Lo más importante es que este riesgo decrece propor- 
cionalmente al incremento de la cantidad o intensidad de la 
actividad física. Kaplan (1985), por su parte, demostró que 
estos beneficios se dan tanto en adultos como en jóvenes. 


¿DE DÓNDE PROCEDE LA ENERGÍA 
PARA EL ESFUERZO? 


El músculo esquelético cubre sus necesidades energéticas 
durante el ejercicio a expensas de sustratos que proceden 
de la ingesta diaria o bien de las propias reservas del orga- 
nismo previa transformación en adenosín trifosfato (AT'P): 


ATP ADP ——> +P + Energía 


Los miocitos, como otras células, son capaces de utilizar 
con efectividad la energía almacenada en el último enlace de 
la molécula de ATP. Pero se caracteriza porque ha de de- 
sarrollar mecanismos para resintetizarlo con cierta celeridad, 
ya que la descomposición continua del AT'P va a dar lugar a 
la energía necesaria para la contracción muscular. Dado que 
el músculo no almacena ATP como tal, y además es una mo- 
lécula de carácter temporal, existen tres posibles vías para re- 
generarlo continuamente, y la utilización de una u otra varía 
en función del tipo de actividad física desarrollada: 


1. En actividades de pocos segundos de duración y gran 
intensidad, es decir, actividades de potencia, el múscu- 
lo utiliza la fosfocreatina para regenerar el ATP. Se tra- 
ta del sistema de los fosfágenos o sistema anaeróbico- 
aláctico. Esta fuente de energía se agota también 
pronto y debe reemplazarse por otras, detalladas a 
continuación. 

2. En actividades de alrededor de 1 min de duración a in- 
tensidad máxima se utiliza la vía de la glucólisis anae- 
róbica. En esta vía los hidratos de carbono suministran 
hasta el 95% de la energía; sin embargo, se acumula 
ácido láctico y la aparición de la fatiga es temprana sal- 
vo que se disminuya la intensidad. 

3. En actividades que se prolongan más de 2 min, es de- 
cir, en las que la intensidad no es máxima, la demanda 
energética se cubre por el metabolismo aeróbico, pu- 
diéndose utilizar como fuente de energía los hidratos 
de carbono, la grasa e incluso la proteína. 


El conjunto de los procesos se denomina metabolismo 
energético y su objetivo es aportar la energía necesaria 
para que pueda resintetizar y disponer de manera conti- 
nuada del AT'P. Los tres sistemas energéticos funcionan 
como uno, aportando energía de forma continuada y con 
la capacidad de alternarse y de mantener simultáneamen- 
te activos a los anteriores en todo momento, pero otor- 


155 


Sección 2. Dietas en diferentes situaciones de la vida 


gándole una predominancia a uno de ellos sobre el resto, 
según sea la intensidad y la duración del esfuerzo, así como 
otros factores que pueden influir. 

En este sentido, el efecto del entrenamiento, por ejem- 
plo, facilita la posibilidad de utilización de las vías oxidati- 
vas y la grasa. En individuos entrenados puede llegar a 
aportar más del 60% de la energía total requerida en el 
esfuerzo, siendo, no obstante, de menor intensidad en in- 
dividuos poco entrenados o en caso de esfuerzos de una 
intensidad elevada, en los cuales se recurre a vías metabó- 
licas anaeróbicas. 


RESERVAS ENERGÉTICAS PARA EL 
METABOLISMO MUSCULAR 


Las reservas de energía en forma de ATP son muy limita- 
das y sólo permiten 1-2 s de esfuerzo. Los depósitos de 
fosfocreatina se agotan igualmente en pocos segundos de 
actividad, y a continuación se comienza a metabolizar la 
glucosa procedente de las reservas de glucógeno principal- 
mente muscular, así como la circulante en sangre, que 
puede venir del hígado. 

El glucógeno hepático suministra normalmente gluco- 
sa para otras células diferentes de la muscular que también 
la necesitan, y puede irse agotando en los períodos de ayu- 
no como el nocturno, por lo que se aconseja tomar algo de 
hidratos de carbono por la mañana para reponerlo. 

El hígado también puede sintetizar glucosa a partir de 
otros sustratos como el lactato, el glicerol o los aminoáci- 
dos. Pese a que utilizar el lactato como precursor puede 
ser beneficioso durante el esfuerzo como fuente alternati- 
va de ATP y para que no se acumule en el plasma, la ob- 
tención de glucosa a partir de aminoácidos se asocia a si- 
tuaciones de fatiga en las que se ha agotado el glucógeno 
muscular, por lo que se trata de una forma de catabolismo 
que hay que intentar evitar. 

La tabla 12-2 refleja los depósitos y las reservas de 
energía corporales. En ella se puede observar cómo las re- 
servas de hidratos de carbono son limitadas. Las de proteí- 
na muscular no interesa emplearlas con fines energéticos, 
y, por último, las reservas de grasa, aunque potencialmen- 
te pueden suministrar energía para esfuerzos de una gran 
duración, tienen limitaciones importantes (tipo de movili- 
zación, transporte e incluso entrada en la célula muscular 
y la mitocondria). 


Tabla 12-2. Depósitos y reservas de energía corporal 


Localización Cantidad 


Grasa: 1 g = 9 kcal Tejido adiposo 


Grasa muscular 


Glúcidos: 1 g = 4 kcal 


Glucógeno muscular 
Glucógeno hepático 
Glucosa sanguínea 


Proteínas: 1 g =4 kcal | Músculo y otros 
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¿SE AGOTAN LAS RESERVAS DE ENERGÍA? 
¿CUALES SE AGOTAN ANTES? 


El agotamiento de las reservas de glucógeno es una de las 
principales limitaciones para continuar el esfuerzo. La re- 
posición adecuada con la dieta ha de tener como objetivo 
alcanzar niveles óptimos para la siguiente sesión de ejerci- 
cio, ya que existe una relación directa entre el vaciamien- 
to de los depósitos de glucógeno muscular y la fatiga. En 
algunos casos esto puede ir acompañado de una disminu- 
ción de las defensas, con lo que se favorece la lesión. 

Como se ha comentado, en esfuerzos de alta intensi- 
dad la obtención de la energía se realiza preferentemente 
a partir de los hidratos de carbono, de los cuales tenemos 
reservas limitadas que pueden llegar a agotarse. Se debe 
evitar esta situación, conocida como «muro», «pared» o 
«pájara», y que es relativamente habitual en esfuerzos de 
larga duración a partir de la hora y media, o antes en caso 
de esfuerzos más intensos, o en situaciones en que los de- 
pósitos de glucógeno no se han llenado adecuadamente. 

El tiempo necesario para vaciar las reservas de glucó- 
geno depende de la duración e intensidad del esfuerzo, en- 
tre otros factores. Se considera que, aun habiendo seguido 
una dieta rica en hidratos de carbono e iniciar el esfuerzo 
con los depósitos llenos, en aproximadamente unos 
90 min de esfuerzo a una intensidad del 65-70% del máxi- 
mo pueden llegar a agotarse. Este tiempo se acorta en caso 
de esfuerzos más intensos o de esfuerzos sucesivos sin una 
adecuada reposición entre ellos. 

De la misma manera, mientras que la deshidratación, 
los factores ambientales adversos como el calor, frío, vien- 
to, etc., o un inadecuado estado nutricional pueden preci- 
pitar esta situación, el aporte de hidratos de carbono 
durante el esfuerzo o la utilización de estrategias que favo- 
rezcan la movilización y oxidación de los ácidos grasos 
pueden retrasarla. Algunas de estas manifestaciones aso- 
ciadas al agotamiento del glucógeno muscular son conse- 
cuencia del aumento de cortisol que se produce como res- 
puesta hormonal al ejercicio intenso, y que se incrementa 
más en situaciones de hipoglucemia, en las que esta hor- 
mona es una de las responsables de estimular la neogluco- 
génesis hepática. 

Hoy en día existen estrategias nutricionales enfocadas 
a modular la respuesta excesiva frente al estrés y modular 
el cortisol; están basadas en el fraccionamiento de la dieta, 
evitando ayunos de más de 3 h e introduciendo cantidades 
adecuadas de hidratos de carbono, el descanso adecuado y 
algunas ayudas como la L-teanina del té. 


¿QUÉ CANTIDAD DE GRASA SE PUEDE 
OXIDAR DURANTE EL EJERCICIO? 


Aun en el mejor de los casos, la utilización de ácidos gra- 
sos como fuente de ATP en un deportista entrenado pue- 
de ser de un 50-60% de la energía total, con lo cual, si ha- 
blamos, por ejemplo, de un gasto energético por hora de 
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unas 500-600 kcal, unas 250 o 300 de ellas procederían de 
la grasa. En valor absoluto, podemos calcular una dismi- 
nución no superior a 30 o 40 g de tejido adiposo, que di- 
fiere mucho de los 500 o 700 g de pérdida de peso que se 
objetivan en la báscula y que corresponden en realidad a 
disminución de agua corporal. 

La pequeña cantidad de grasa perdida puede desani- 
mar a continuar con la práctica de ejercicio físico. Sin em- 
bargo, como se ha comentado, la respuesta hormonal pos- 
terior hace que podamos considerar que a una utilización 
predominante de hidratos de carbono durante el esfuerzo 
se le puede sumar una mayor oxidación de grasas durante 
la recuperación, y la suma de ambos explique los efectos 
positivos del ejercicio. 


FACTORES AÑADIDOS DE LOS QUE DEPENDE 
LA UTILIZACION DE UN SUSTRATO 
ENERGETICO U OTRO 


Existen distintos factores que van a influir en el tipo de 
sustrato energético empleado por el músculo en el ejerci- 
cio físico, pero la intensidad y la duración del esfuerzo son 
dos de los más importantes. Así, por ejemplo, a mayor in- 
tensidad, mayor es el porcentaje de energía procedente de 
los hidratos de carbono, comparativamente con ejercicios 
de intensidad más moderada pero de más larga duración 
en los que la oxidación de las grasas adquiere más prota- 
gonismo. 

El conjunto de factores implicados se citan a continua- 
ción: 


1. Intensidad del esfuerzo. 

2. Duración. 

3. Frecuencia. 

4. Grado de entrenamiento. 

5. Factores ambientales. 

6. Dieta previa y respuesta hormonal. 


En este sentido, es importante conocer, como se ha 
mencionado, que los alimentos ingeridos antes de la acti- 
vidad física van a influir en el rendimiento posterior por 
varios motivos, entre los que están los siguientes: 


1. Hacer ejercicio en ayunas favorece la utilización de 
ácidos grasos pero limita el rendimiento en esfuerzos 
intensos. 

2. El tiempo de digestión varía mucho de unos alimentos 
a otros en función de las cantidades y la composición. 

3. La respuesta glucémica e insulinémica también varía mu- 
cho: concepto de índice glucémico y carga glucémica. 

4. La presencia de sustancias lipolíticas como la cafeína pue- 
den favorecer la disponibilidad mayor de ácidos grasos. 

5. En algunos casos se puede incrementar el aporte de hi- 
dratos de carbono durante el propio esfuerzo. 

6. La reposición precoz de los depósitos tras un esfuerzo 
suele ser más eficaz que en otros momentos. 


DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN: ¿CÓMO ADECUAR 
LA ALIMENTACIÓN A LA ACTIVIDAD FÍSICA? 


Las posibles alteraciones gastrointestinales derivadas de 
una comida de difícil digestión pueden afectar negativa- 
mente durante el ejercicio. Es importante respetar la re- 
gla de las 3-4 h de intervalo entre la última comida im- 
portante y el inicio del esfuerzo, evitando además 
introducir en esa última comida fibra en exceso, alimen- 
tos flatulentos, grasas o aquellos que no estén suficiente- 
mente probados. 

Además de la limitación que supone iniciar el esfuerzo 
sin haber completado el vaciado gástrico, el enlenteci- 
miento de éste durante el esfuerzo supone igualmente una 
limitación para no poder comer o beber durante el ejerci- 
cio aquello que en otros momentos ha sido bien tolerado. 
El alimento sólido debe tomarse en pequeñas cantidades 
en forma de fruta, fruta deshidratada y cereales, y el líqui- 
do debe diluirse a concentraciones que no sean muy eleva- 
das (6-8%) para no ocasionar problemas de osmolalidad. 
Así, por ejemplo, un zumo de frutas debe diluirse en dos o 
tres partes de agua para tomarse como bebida de reposi- 
ción durante el esfuerzo, ya que en caso contrario puede 
producir molestias gastrointestinales. 

La dieta previa al ejercicio, además de tener que ser de 
fácil digestibilidad, respetándose el tiempo de vaciado gás- 
trico, debe suministrar parte de la energía que va a ser uti- 
lizada por el músculo durante el esfuerzo. La mayor parte 
de esta energía proviene de las reservas corporales tanto de 
hidratos de carbono (en forma de glucógeno hepático y 
muscular) como de grasa (en forma de triglicéridos en el 
tejido adiposo). 


ENERGÍA, AGUA Y NUTRIENTES EN EL EJERCICIO FÍSICO. 
ASPECTOS PRÁCTICOS 


Debido a las limitaciones del presente capítulo, no se inclu- 
yen recomendaciones específicas para colectivos con nece- 
sidades especiales. En el apartado de la bibliografía se in- 
cluyen revisiones relacionadas con el deporte y colectivos 
como vegetarianos (Venderley, 2006), niños (Petrie, 2004) 
ancianos (Campbell, 2004), diabéticos (Jensen, 2004) y 
personas con sobrepeso u obesidad (Prentice, 2004). 


ENERGÍA 


La ingesta y el gasto de energía son importantes para to- 
dos los individuos, pero especialmente para quienes son 
muy activos. El balance energético se define como el esta- 
do en el que la ingesta energética (la suma de la energía de 
los alimentos, fluidos y suplementos ingeridos) se equipa- 
ra con el gasto energético (la suma de la energía gastada en 
el metabolismo basal, el efecto térmico de los alimentos y 
la actividad física voluntaria). El profesional responsable 
de la alimentación del deportista, idealmente el dietista- 
nutricionista, debe traducir las recomendaciones nutricio- 
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nales a alimentos y menús apropiados, y debe educarle 
acerca de la importancia de cubrir los requerimientos 
energéticos propios de su deporte a través de la alimen- 
tación. 


Déficits energéticos en atletas 


Pese a que en el coste energético de la actividad física hay 
que tener en cuenta que un mayor tiempo de entrenamien- 
to se asocia a adaptaciones metabólicas que disminuyen el 
gasto calórico, muchos deportistas, especialmente las muje- 
res y los atletas que participan en deportes estéticos o de re- 
sistencia, presentan déficits en su ingesta energética. Exis- 
ten evidencias que muestran que el cuerpo no posee 
mecanismos para acomodar automáticamente la ingesta de 
energía a la oxidación de sustratos metabólicos específicos o 
al gasto de energía producido por el músculo que trabaja. 
Asimismo, en atletas, el apetito no es un indicador fiable del 
balance energético ni de los requerimientos específicos de 
macronutrientes. Curiosamente, una de las manifestaciones 
del exceso de ejercicio físico es la disminución del apetito. 
Una disminución de un 10-20% en la ingesta normal del 
deportista puede suponer una pérdida de peso y de rendi- 
miento, pero no se corresponderá con un incremento en la 
sensación de hambre. Por todo ello se aconseja seguir cier- 
ta disciplina en lo referente a la alimentación del deportista. 
Aunque éste alegue con frecuencia falta de apetito, debe 
educarse a comer incluso sin hambre para poder alcanzar el 
aporte de energía necesario. Una baja ingesta energética se 
asocia, además de a una disminución en el rendimiento y a 
una predecible baja ingesta de nutrientes, a pérdidas de 
masa muscular y ósea, mayor riesgo de lesión, de enferme- 
dad, de fatiga y a disfunciones menstruales. En mujeres de- 
portistas pueden observarse trastornos de la función repro- 
ductiva ante ingestas menores de 1.800-2.000 kcal/día. 


¿Cómo se calculan los requerimientos de energía? 


Introducción. El gasto energético del deportista se ve in- 
fluido por la genética, la edad, el sexo, el peso corporal, la 
masa muscular, las condiciones ambientales, y por la intensi- 
dad, frecuencia, tipo y duración del ejercicio físico que reali- 
za. El objetivo primordial del cálculo de las necesidades 
energéticas en atletas es mantener un peso adecuado y una 
composición corporal apropiada al tipo de deporte realizado. 


Cálculo orientativo. Si bien las ingestas energéticas en 
deportistas pueden variar ampliamente (en hombres, entre 
2.800 y 8.000 kcal/día, y en mujeres, entre 1.600 y 4.500 
kcal/día), de modo orientativo se proponen unas 45- 
50 kcal/kg de peso/día para deportistas que entrenen du- 
rante más de 75-90 min al día, pudiendo alcanzar necesi- 
dades mayores si se han de realizar entrenamientos duros 
o competiciones. 


Cálculo propuesto por la National Academy of Scien- 
ces, Institute of Medicine (2005). Los requerimientos 
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energéticos estimados (REE) se definen como la ingesta 
energética necesaria para mantener un balance de energía 
compatible con una buena salud, en un adulto sano de edad, 
sexo, peso, talla y nivel de actividad física definidos. Para cal- 
cular el efecto que puede tener la actividad física sobre el 
gasto total de energía, el Institute of Medicine ha categori- 
zado cuatro niveles de actividad física, los ha correlacionado 
matemáticamente con el llamado coeficiente de actividad fí- 
sica (CAF) y ha desarrollado varias fórmulas para calcular los 
REF. A continuación se presentan dos de estas fórmulas: 


Hombres, 19 años y mayores: 
REE = 662 -— 9,53 x edad + 
+ [CAF x (15,91 x peso + 539,6 x talla)] 


Mujeres, 19 años y mayores: 
REE = 354 — 6,91 x edad + 
+ [CAF x (9,361 x peso + 726 x talla)] 


donde la edad se debe expresar en años; el peso, en kilo- 
gramos; la talla, en metros, y el CAF se estimaría a partir 
de los siguientes cuatro niveles de actividad: 


1. Sedentarismo: hombres = 1,00; mujeres = 1,00. 

2. Poco activo (gasto energético diario equivalente a una 
caminata de 3,5 km'): hombres =1,11; mujeres = 1,12. 

3. Activo (gasto energético diario equivalente a una cami- 
nata de 11 km): hombres = 1,25; mujeres = 1,27. 

4. Muy activo (gasto energético diario equivalente a una 
caminata de 27 km): hombres = 1,48; mujeres = 1,45. 


Estos niveles se basan en la cuenta total de actividad fí- 
sica diaria que es equivalente a caminar un promedio de 
4,5 a 6 km/h. Por ejemplo, un hombre adulto tipo que 
pesa 70 kg, que en sus actividades diarias gaste el equiva- 
lente de actividad física de caminar 3,5 km por día (a una 
velocidad de 4,5 a 6 km/h), estaría en la categoría de «poco 
activo». Para estar en la categoría de «activo», necesitaría 
gastar el equivalente a caminar 11 km por día, y para estar 
en la de «muy activo», necesitaría gastar el equivalente a 
caminar 27 km por día. La tabla 12-3 presenta ejemplos de 
actividad física que varían desde ligera hasta muy intensa, 
que pueden usarse para sumar los equivalentes requeridos 
de caminata. Aunque puede haber variaciones, el cálculo 
de los REE proporciona un mejor panorama de las nece- 
sidades de energía diarias. Una manera menos precisa, 
pero quizá más práctica, de clasificar a los individuos en 
función de su actividad, es la siguiente: 


1. Sedentarismo: poca o ninguna actividad. 
Poco activo: ejercicio suave de 1 a 3 días a la semana. 
3. Activo: rango de actividad que oscile entre: 4) ejercicio 
moderado como andar rápidamente de 3 a 5 días a la 
semana, y bh) ejercicio vigoroso o deporte de 6 a 7 días 
a la semana. 


1. En todos los casos, a una velocidad promedio de unos 4,5 a 6 km/h. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Tabla 12-3. Clasificación de las actividades físicas 
con relación al gasto de energía 


EJERCICIO AERÓBICO LIGERO, LEVE (<5 kcal/min) 


Caminata (3 a 5 km/h) Ciclismo (8 km/h) 

Bádminton, social Danza, vals 

Béisbol Golf (en carro) 

Bolos Montar a caballo (caminando) 
Natación (18 a 22 m/min) Tiro con arco 


EJERCICIO AERÓBICO MODERADO (5 a 10 kcal/min) 


Caminata (5 a 7 km/h) Correr (8 km/h) 

Bádminton, competitivo Danza, aeróbica 

Baloncesto, recreativo Entrenamiento con pesas 
Ciclismo (16 km/h) Esquiar a campo traviesa (4 km/h) 
Natación (27 a 36 m/min) Saltar a la cuerda (60 saltos/min) 
Golf (en clubes de carga) Tenis, recreativo 


EJERCICIO AERÓBICO MODERADAMENTE ALTO A ALTO (>10 kcal/min) 


Caminata (8 a 9,5 km/h) 
Ciclismo (24 a 32 km/h) 
Correr (9,5 a 14,5 km/h) 
Tenis, competitivo 


Esquiar, a campo traviesa (8 a 9,5 km/h) 
Natación (46 a 64 m/min) 

Saltar a la cuerda (120 a 140 saltos/min) 
Patinaje con patines de línea (16 a 24 km/h) 


4. Muy activo: ejercicio vigoroso o deporte, diariamente, 
junto con el desempeño de un trabajo que requiera es- 
fuerzos físicos. 


Equivalentes metabólicos (MET). Los costes energéti- 
cos de la actividad diaria, incluyendo los relacionados con 
el deporte, pueden expresarse también en MET, una uni- 
dad que representa múltiplos del índice metabólico en re- 
poso. Por ejemplo, una actividad cuyo valor metabólico 
sea de 4 MET supondrá un gasto energético equivalente a 
4 veces el gasto energético en reposo (1 MET). Un MET 
equivale a un gasto de 1 kcal/kg de peso/h o un consumo 
de 3,5 ml de O,/kg de peso/min. Así, siguiendo con el 
ejemplo anterior, un deportista de 70 kg que realice du- 
rante 2 h una actividad cuyo valor metabólico sea de 
4 MET consumirá durante esas 2 h: 


4 kcal x 70 kg x 2 h = 560 kcal, 
O bien: 


(4 x 3,5 ml de O,) x 70 kg x 120 min = 
= 117.600 ml de O,= 117,61 de O, 


Si se tiene en cuenta que el consumo de 1 1 de O, su- 
pone aproximadamente un gasto de unas 5 kcal, se pueden 
convertir unos términos en otros fácilmente (en el ejem- 
plo anterior, 117 1 de O, x 5 kcal/1 1 de O, = 588 kcal). 

A continuación se expone una somera estimación de 
los MET: 


Dormir: 0,9 MET. 

No hacer nada, despierto: 1 MET. 

Ejercicio de intensidad baja: 1,5 MET. 
Ejercicio de intensidad moderada: 4,5 MET. 


EH wn 


5. Ejercicio de intensidad alta: 6 MET. 
6. Ejercicio de intensidad muy alta: 10 MET. 


En la bibliografía internacional se pueden encontrar 
listados más detallados, como el propuesto por la Ameri- 
can Heart Association (2001) o por Jette et al. (1990). Ha- 
rrell et al. (2005) proponen, por su parte, tablas de MET 
para niños y adolescentes. 


AGUA Y ELECTRÓLITOS 


Los atletas, en general, ingieren menos agua de la que de- 
berían. Cuando se les indica que beban solamente en fun- 
ción de su sensación de sed, tan sólo reponen aproximada- 
mente entre la mitad y las dos terceras partes de las 
pérdidas de líquido a través del sudor, concepto conocido 
como «deshidratación voluntaria». Es por ello que toda 
persona responsable de la alimentación de un deportista, 
idealmente el dietista-nutricionista, debe prestar especial 
atención a su correcta hidratación. 


¿Es importante hidratarse durante el ejercicio? 


Sin duda. Además de ser necesaria para mantener el rendi- 
miento atlético, la hidratación en deportistas puede preve- 
nir serios riesgos para la salud, como la insuficiencia car- 
diovascular o la hiperpirexia por calor. El volumen de agua 
que se pierde por el sudor (que puede llegar a superar los 
1,8 1/h) oscilará en función de variables como el tamaño 
corporal, la intensidad del ejercicio, la temperatura am- 
biental, la humedad o la aclimatación. Como ejemplo, la 
tasa de sudoración del corredor Alberto Salazar durante el 
maratón olímpico de 1984 se calculó en 3,7 1/h. Conviene 
tener en cuenta que una deshidratación de tan sólo un 1- 
2% del peso corporal podría disminuir notablemente el 
rendimiento aeróbico debido a un incremento en la fatiga, 
aunque en general se considera que los beneficios de la in- 
gesta de líquidos en eventos que duren menos de 40-60 
min no se observarán durante el ejercicio y que en ambien- 
tes fríos o en ejercicios anaeróbicos no suele verse afectado 
el rendimiento ante deshidrataciones de hasta un 3% del 
peso corporal. En cualquier caso, datos recientes indican 
que la correcta hidratación (y no exclusivamente en depor- 
tistas) puede prevenir una serie de enfermedades crónicas. 


¿Cómo se valora la hidratación? 


Para valorar la pérdida de agua a través del sudor se reco- 
mienda utilizar el método de pesar al atleta antes y después 
del evento deportivo y anotar la diferencia, cuantificando el 
líquido consumido durante el ejercicio y la orina excretada, 
si hay alguna, durante el evento. La situación ideal es aque- 
lla en la que el peso no varía, lo cual indica que la hidrata- 
ción se ha realizado correctamente. Si, por ejemplo, existe 
una diferencia de 2 kg, significa que se debería haber pau- 
tado una ingesta superior de líquidos (de 2 1 más). Este mé- 
todo, sin embargo, presenta algunas limitaciones que de- 
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ben ser tomadas en consideración, como el hecho de que 
muchos atletas realizan una prehidratación justo antes del 
ejercicio, que puede suponer una diferencia de más de me- 
dio kilogramo en el peso inicial. Asimismo, si la hidratación 
durante el evento no se ha realizado correctamente, es pro- 
bable que el atleta finalice el ejercicio con agua en el trac- 
to gastrointestinal (el vaciado gástrico en ejercicios inten- 
sos puede disminuir a 800 ml/h), que hará que el peso que 
marque la báscula sobrestime el verdadero estado de hidra- 
tación del deportista. Una manera de asegurarse de que se 
está bien hidratado es observar la orina, que debe ser de co- 
lor amarillo pálido antes de un evento deportivo. 


Ingesta recomendada de líquidos y de electrólitos 
en el ejercicio 


Pese a que existen numerosas evidencias científicas y con- 
sensos internacionales que apoyan la hipótesis de que hay 
que prestar una especial importancia a la hidratación en el 
deporte, no es fácil aplicar las teorías generales a la prácti- 
ca ya que cada ejercicio físico y cada atleta presentan sus 
particularidades. En cualquier caso, el presente capítulo 
resume los puntos clave que es necesario tener en cuenta 
en referencia a la ingesta de líquido en el ejercicio físico. 


Antes de la práctica deportiva. Los atletas deberían es- 
tar bien hidratados antes de empezar el ejercicio. Además 
de beber generosas cantidades de agua en las 24 h anterio- 
res a una sesión de ejercicio, se aconseja beber de 400 a 
600 ml de agua (de dos a tres vasos) en las 2-3 h previas al 
ejercicio. Esto optimizará el estado de hidratación. 

“Teniendo en cuenta que el vaciado gástrico puede ser 
inferior a 1 1/h, si la pérdida acumulada por sudor en un 
momento dado del evento deportivo es superior a 1 l en 
el momento de iniciar la hidratación, el atleta puede no ser 
capaz de mantener su equilibrio hídrico a no ser que haya 
realizado una correcta y suficiente prehidratación. Por 
ejemplo, si un deportista de 70 kg suda a una tasa de 1,5 1/h, 
pero empieza a hidratarse al cabo de una hora de haber 
iniciado la práctica deportiva, mediante la ingesta de 1 1 de 
líquido/h, al cabo de 3 h del inicio del ejercicio habrá per- 
dido un 3,6% de su peso corporal (en el caso de que su va- 
ciado gástrico fuese de 1 1/h), lo cual sin duda afectará a su 
rendimiento. Sin embargo, si el mismo atleta hubiese em- 
pezado el evento deportivo habiendo ingerido previamen- 
te 11 de agua, su pérdida de peso sólo ascendería a un 2%, 
que sólo se asocia a disminuciones en el rendimiento si la 
temperatura exterior es superior a los 30 *C. 


Durante la práctica deportiva. Ya que incluso un pequeño 
margen de deshidratación puede afectar al rendimiento, los 
atletas deben ingerir suficiente líquido como para mantener 
su equilibrio de fluidos. Si no se puede mantener, por lo me- 
nos se tiene que intentar ingerir la máxima cantidad de agua 
que pueda ser tolerada. La hidratación Óptima puede facili- 
tarse ingiriendo de 150 a 350 ml de líquido en intervalos de 
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15-20 min, empezando desde el principio del ejercicio. Con- 
viene practicar la ingesta de líquidos durante los entrena- 
mientos, ya que ello conduce a una mejor tolerancia y adap- 
tación. Se aconseja, asimismo, ingerir bebidas que 
contengan de un 4 a un 8% de hidratos de carbono en ejer- 
cicios intensos que duren más de 1 h. Estas bebidas también 
pueden tomarse en ejercicios de menor duración, aunque el 
agua sola es absolutamente apropiada en esas circunstancias. 

No parece existir necesidad fisiológica para reemplazar 
los electrólitos perdidos en el ejercicio en sesiones de du- 
ración moderada (inferiores a 3-4 h), particularmente la 
anterior comida contenía sodio. No obstante, se aconseja 
incluir sodio (entre 0,5 y 0,7 g/l) en los líquidos si el ejer- 
cicio dura más de 1 h, ya que ello mejora la palatabilidad y 
las ganas de beber, incrementando así la cantidad de flui- 
do ingerido. Además, esto previene la hiponatremia (con- 
centraciones de sodio en sangre inferiores a 130 mmol/l) 
que puede producirse en personas susceptibles. Para pre- 
venir la hiponatremia, conviene, además, limitar la inges- 
ta de líquidos a no más de la tasa de agua perdida por el su- 
dor (v. «¿Cómo se valora la hidratación?»). 


Después de la práctica deportiva. En la mayor parte de 
los casos, los atletas no consumen suficientes fluidos duran- 
te el ejercicio como para equilibrar las pérdidas producidas 
por el sudor. Se aconseja beber un 150% del peso perdido 
(v. «¿Cómo se valora la hidratación?») para cubrir así la pér- 
dida de agua y la producción obligatoria de orina. Incluir 
sodio reduce la diuresis que ocurre cuando se ingiere sola- 
mente agua. El sodio también ayuda al proceso de rehidra- 
tación manteniendo la osmolaridad del plasma y, por tanto, 
el deseo de beber. Como la mayor parte de bebidas depor- 
tivas no contienen suficiente sodio como para optimizar la 
reposición de fluidos después del ejercicio, es aconsejable 
acompañar la rehidratación con una comida que contenga 
sodio (p. ej., sopas, frutos secos salados, pizza, palomitas de 
maíz, etc.). El uso de condimentos como salsas, ketchup o la 
propia sal de mesa incrementan la ingesta de sodio. 


Hidratación en ambientes húmedos, cálidos (>30 *C) 
o en altitudes (>2.500 m) 


En ambientes calurosos (31-32 *C) es particularmente im- 
portante prestar atención a la hidratación (v. «Ingesta reco- 
mendada de líquidos y de electrólitos en el ejercicio») ya 
que la sudoración es más alta, de tal manera que unos 
60 min de ejercicio intenso conducen a una deshidratación 
de aproximadamente un 2% del peso corporal, disminuyen- 
do claramente el rendimiento deportivo. El mismo porcen- 
taje de deshidratación en ambientes temperados (20-21 *C) 
no parece afectar al rendimiento. En cualquier caso, los 
riesgos de la deshidratación (como la insuficiencia cardio- 
vascular o la hiperpirexia por calor) aumentan notablemen- 
te en ambientes calurosos y húmedos. “Tanto es así que se 
aconseja posponer o suspender los eventos competitivos si 
tanto la humedad como la temperatura son elevadas. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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La exposición a altitudes superiores a 2.500 m se aso- 
cia a pérdidas de fluidos independientes del ejercicio rea- 
lizado. Es por ello que a los consejos de hidratación duran- 
te el ejercicio expuestos anteriormente conviene añadir el 
de prestar atención a la ingesta de líquidos durante el res- 
to del día, que se aconseja que sea de unos 3-4 l/día para 
asegurar una función renal óptima. 


HIDRATOS DE CARBONO 


Los hidratos de carbono desempeñan un papel crucial en 
el rendimiento deportivo, sobre todo en los deportes que 
duran más de una hora. 


¿Por qué conviene tomar una dieta rica en hidratos 
de carbono? 


El principal motivo para tomar a diario cantidades suficien- 
tes de hidratos de carbono es el de aumentar las reservas 
musculares de glucógeno, del que dependen el rendimien- 
to y la duración del esfuerzo. Además de ser el único nu- 
triente que puede usarse para la producción anaeróbica de 
energía en el sistema de ácido láctico, es el combustible 
más eficiente en el sistema de oxígeno. Durante la glucóli- 
sis aeróbica, los hidratos de carbono son capaces de produ- 
cir ATP para la contracción muscular más de tres veces más 
rápido que la grasa, e incluso más rápido durante la glucó- 
lisis anaeróbica. Su ingesta, asimismo, mantiene los niveles 
de glucosa sanguínea durante el ejercicio y repone las re- 
servas hepáticas de glucógeno, que garantizan el aporte de 
glucosa al cerebro. Un incremento en la intensidad del 
ejercicio aumentará la contribución de los hidratos de car- 
bono al aporte energético. Si perdura el ejercicio, la fuente 
de estos hidratos de carbono dejará de provenir del glucó- 
geno muscular y lo hará de la glucosa sanguínea circulante. 
Si se agota esta fuente, la intensidad del ejercicio disminui- 
rá. La figura 12-1 muestra cómo una dieta rica en hidratos 
de carbono incrementa las reservas musculares de glucóge- 
no y se asocia a un mayor rendimiento deportivo. 


Recomendaciones en la ingesta de hidratos de carbono 


En general se aconseja ingerir entre 6 y 10 g de hidratos 
de carbono/kg de peso/día, aunque las cantidades reco- 
mendadas dependerán del gasto energético total, del tipo 
de deporte realizado, del sexo e incluso de las condiciones 
ambientales. Se desaconseja expresar las recomendaciones 
de ingesta de hidratos de carbono en porcentajes sobre la 
energía ingerida por el atleta, ya que esto puede llevar a 
confusión. Como ejemplo, si un atleta de 60 kg tuviese un 
gasto energético de 2.000 kcal, aun tomando un 60% de 
dicha energía en forma de hidratos de carbono, sólo inge- 
riría 5 g/kg de peso, por debajo de los 6-10 g/kg/día reco- 
mendados para mantener sus reservas de glucógeno. Sin 
embargo, si ese mismo atleta tuviese un gasto energético 
de 5.000 kcal, con sólo ingerir un 40% de la energía en 
forma de hidratos de carbono estaría ingiriendo 
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Figura 12-1. Relación entre la dieta y el agotamiento. Tomada de Gonzá- 
lez Gross, 2005. 


8,3 g/kg/día. Una reciente revisión de Burke et al. (2004) 
recomienda consumir: 


1. De5a7 g de hidratos de carbono/kg/día en entrena- 
mientos de duración moderada y de baja intensidad. 

2. De7 a 12 g de hidratos de carbono/kg/día en entrena- 
mientos de moderados a intensos. 

3. De 10a 12 o más g de hidratos de carbono/kg/día en 
programas de ejercicio extremadamente intensos (de 4 a 
6 h o más al día). 


Antes de la práctica deportiva. Por una parte, algunos or- 
ganismos internacionales, como la European Comission 
(2001), proponen realizar, antes de una competición depor- 
tiva, una «sobrecarga de hidratos de carbono», que consis- 
te en reducir gradualmente el volumen de entrenamiento la 
semana previa al evento, e incrementar la ingesta de hidra- 
tos de carbono hasta 9-10 g/kg/día durante los últimos 
4 días. Por otra parte, en las 3-4 h previas a la práctica de- 
portiva se aconseja, con el objetivo de maximizar las reser- 
vas de glucógeno y optimizar la glucemia, realizar una in- 
gesta de alimentos que suponga un aporte de entre 200 y 
300 g de hidratos de carbono. Sin embargo, se trata de ci- 
fras difíciles de alcanzar: un menú que incluya una barra en- 
tera de pan blanco (200 g), un plato de ensalada con lechu- 
ga (70 g) tomate (135 g) y maíz (40 g), seguido de una 
ración grande de pasta hervida (300 g) acompañada de sal- 
sa de tomate (60 g), una ración grande de macedonia de fru- 
tas en almíbar (225 g) y un zumo de naranja (200 ml) con 
dos cucharaditas colmadas de azúcar (14 g) aportan unos 
235 g de hidratos de carbono. Así, no es de extrañar que, tal 
y como afirma el American College of Sports Medicine 
(2000), algunos atletas muestren molestias gastrointestina- 
les tras ingestas como la propuesta (que no ha tenido en 
cuenta los alimentos proteicos ni las grasas). Es importante 
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que los deportistas sepan qué es lo que les sienta bien y ex- 
perimenten con ellos mismos qué alimentos ricos en hidra- 
tos de carbono toleran mejor antes de los entrenamientos. 

Existe actualmente controversia acerca de si conviene o 
no ingerir alimentos con alto índice glucémico (p. ej., be- 
bidas azucaradas) en los 30-60 min antes del ejercicio. Har- 
greaves et al. (2004) sostienen que existe poca evidencia 
para apoyar la práctica de evitar la ingestión de hidratos de 
carbono en la hora previa al ejercicio, aunque recomiendan 
que los atletas testen su tolerancia individual (ya que exis- 
ten individuos más susceptibles a hipoglucemias de rebote). 


Durante la práctica deportiva. Las cantidades de hidra- 
tos de carbono contenidas en las bebidas deportivas (entre 
un 4 y un 8%) han mostrado mantener la glucemia y au- 
mentar el rendimiento en deportes de más de 1 h. En los 
de menos de 1 h sólo han mostrado aumentar el rendi- 
miento cuando las reservas hepáticas de glucógeno son ba- 
jas (p. ej., por la mañana, tras una noche de ayuno). En 
eventos de mayor duración se aconseja consumir 0,7 g de 
hidratos de carbono/kg de peso corporal/h, o entre 30 y 
60 g/h, lo cual aumenta el rendimiento deportivo. Se 
aconseja consumir 150-350 ml de líquido (que incluya 4- 
8% de hidratos de carbono) cada 15-20 min, desde el ini- 
cio del evento deportivo, aunque algunos atletas podrían 
preferir ingerir sólidos ricos en hidratos de carbono (p. ej., 
barritas, pastillas o geles energéticos) y agua (crucial para 
el rendimiento, como se ha comentado anteriormente). 


Después de la práctica deportiva. Si se espera mucho 
tiempo (p. ej., 2 h) antes de empezar a ingerir hidratos de 
carbono, los niveles de glucógeno pueden no recuperarse. 
Burke et al. (2004) recomiendan ingerir de 1 a 1,2 g de hi- 
dratos de carbono/kg/h a partir del momento en que fina- 
liza el ejercicio, en intervalos frecuentes y durante 4 h. Se 
aconseja, asimismo, escoger alimentos con índice glucémi- 
co medio-alto, siendo más efectivos la glucosa y sacarosa 
que la fructosa para optimizar las reservas de glucógeno. 


Alimentos ricos en hidratos de carbono 
y su índice glucémico 


La tabla 12-4 recopila algunos alimentos que destacan por 
su contenido en hidratos de carbono e incluye su índice 
glucémico (IG). A la glucosa se le otorga un valor de IG de 
100 y los demás alimentos se clasifican en función de ese 
patrón. Un IG elevado oscila, aproximadamente, entre 
100 y 70; el medio, de 70 a 40, y el bajo lo representan ci- 
fras inferiores a 40. Foster-Powell et al. (2002) ofrecen un 
listado exhaustivo del IG de muchos alimentos, incluyen- 
do su aporte en hidratos de carbono. El concepto de índi- 
ce glucémico es de gran importancia a la hora de aconse- 
jar los hidratos de carbono antes o después del esfuerzo. 
En general, los de IG moderado son adecuados para la co- 
mida previa al esfuerzo; los de IG alto, para la reposición 
precoz de los depósitos de glucógeno en el postesfuerzo, y 
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los de IG bajo han de ingerirse respetando sus tiempos de 
digestión, en ocasiones lentos, y por ello se aconseja reser- 
varlos para el día posterior al esfuerzo, o con suficientes 
horas de antelación. 

Son condiciones que favorecen la liberación de insulina: 


Situación posprandial. 

Dieta rica en azúcares. 
Sedentarismo. 

Horas de descanso nocturno. 


Aun 


Las condiciones que moderan la respuesta de la insuli- 
na son: 


1. Ejercicio. 
2. Ayuno. 
3. Dietas controladas en azúcares refinados. 


El exceso de respuesta insulínica puede favorecer el in- 
cremento de grasa corporal ante un exceso de energía; sin 
embargo, tiene un efecto positivo en el postesfuerzo, ya que 
ayuda a reponer el glucógeno muscular y la proteína. La pa- 
radoja es que tras finalizar el ejercicio se necesita algo de in- 
sulina para activar la síntesis proteica y en este momento es 
cuando sus niveles están más bajos por la actividad previa. 
Por ello, los azúcares refinados en el postesfuerzo son acon- 
sejables: pueden incrementar la respuesta insulínica y con- 
seguir que aumente la absorción de los hidratos de carbono. 


PROTEÍNA 


La inmensa mayoría de atletas realizan ingestas proteicas por 
encima de lo que necesitan. Tipton y Wolfe (2004) indican 
que no hay motivos para recomendar ingestas superiores de 


Tabla 12-4. Contenido en hidratos de carbono e índice glucémico 
de algunos alimentos 


Gramos de hidratos 
de carbono/100 y 
de alimento 


Alimento 


Índice glucémico 


Glucosa Elevado (100) 
Medio (68) 
Bajo (20) 

Miel Elevado (73) 
Elevado (95) 
Elevado (72) 
Medio (55) 
Elevado (85) 
Medio (45) 
Medio-bajo (39-40) 
Elevado (70-78) 
Medio (50) 
Bajo (34) 


Azúcar de mesa (sacarosa) 


Fructosa 


Pan blanco tipo baguette 
Pan blanco, de barra 

Arroz blanco, hervido 
Patata asada 

Pasta alimenticia hervida 
Manzana entera o en zumo 
Bebida isotónica 

Zumo de naranja natural 


Leche (entera o desnatada) 
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proteína a las que ya hacen la mayor parte de atletas. Pese a 
ello, muchos atletas y entrenadores siguen pensando, tal y 
como lo hacían los antiguos olímpicos, que es esencial inge- 
rir proteína extra para maximizar el rendimiento. El Conse- 
jo de Nutrición, Actividad Física y Metabolismo de la Ame- 
rican Heart Association (2002) sostiene que las dietas con un 
exceso de proteínas se asocian a un compromiso en el apor- 
te vitamínico-mineral, a una disminución en la variedad de 
alimentos necesaria para cubrir las necesidades nutricionales 
y a riesgos cardíacos, renales, óseos y hepáticos. 

Existen, en cualquier caso, discrepancias en cuanto a la 
ingesta proteica recomendada. Tipton y Wolfe (2004), la 
American College of Sports Medicine, la American Diete- 
tic Association y la asociación Dietitians of Canada (2000) 
proponen las siguientes cifras: deportes de resistencia, 1,2 
a 1,4 g de proteína/kg de peso corporal/día; deportes de 
fuerza, 1,6-1,7 g de proteína/kg de peso corporal/día. La 
National Academy of Sciences (Institute of Medicine) 
(2005), por su parte, afirma que las recomendaciones de 
ingesta proteica en atletas, sean de fuerza o de resistencia, 
no difieren de las del resto de adultos: 0,8 g de proteína/kg 
de peso corporal/día. Justifica esta postura en la falta de 
evidencias científicas de peso que justifiquen otro punto 
de vista, y plantea que probablemente el metabolismo pro- 
teico esté aumentado en deportistas. 

Como en el caso de los hidratos de carbono, no resulta 
práctico calcular el aporte proteico en función de un deter- 
minado porcentaje de la ingesta energética. Como ejem- 
plo, un atleta de 70 kg que ingiriese de 4.000 a 5.000 kcal/ 
día, con tan sólo ingerir un 10% de dicha energía a partir 
de la proteína ya tomaría de 100 a 125 g de proteína/día, 
es decir, entre 1,4 y 1,8 g de proteína/kg/día. 

Existe discusión acerca de si es o no necesario aportar 
proteína en el postesfuerzo para aumentar la síntesis de 
glucógeno, aunque parece que, si dicho efecto existe, es pe- 
queño. En cualquier caso, incluir proteína en ese momen- 
to aporta aminoácidos necesarios para reparar la proteína 
muscular y promueve un perfil hormonal más anabólico. 


LÍPIDOS 


Aparte de su función energética, los lípidos aportan ácidos 
grasos esenciales, así como vitaminas liposolubles. En de- 
portistas, además, presentan una función de protección 
mecánica frente al impacto (como los lípidos de la planta 
del pie) y contribuyen al aislamiento térmico (interesante 
en natación o en deportes de montaña) o a una mejora de 
la flotabilidad (en natación). Sin embargo, son bien cono- 
cidos los efectos negativos de las dietas ricas en grasa. En 
España se ha observado un aumento del porcentaje de 
energía aportado por la grasa total y grasas saturadas, de- 
bido a un detrimento en la ingesta de hidratos de carbono, 
por menor consumo de cereales y legumbres. 

Conviene que los deportistas, además de respetar lo 
expuesto anteriormente respecto de la ingesta de hidratos 
de carbono y proteína, mantengan un consumo lo más 


bajo posible de grasa saturada (<7% de la ingesta calórica 
total), traten de eliminar o reducir al mínimo la ingesta de 
grasas hidrogenadas, prioricen la ingesta de grasa monoin- 
saturada procedente del aceite de oliva y presten atención 
al equilibrio de ácidos grasos esenciales omega-6/omega- 
3, se aconseja que oscile entre 2/1 y 10/1, aunque actual- 
mente está en discusión la utilidad de dichas ratios. 


VITAMINAS, MINERALES Y ANTIOXIDANTES 


Las vitaminas y los minerales participan en funciones cru- 
ciales: intervienen en el proceso de producción de energía, 
en la síntesis de hemoglobina, en el mantenimiento de la 
salud ósea, en la función inmunológica, en la protección 
del daño oxidativo a los tejidos y en la construcción y re- 
paración de los músculos tras el ejercicio, entre otras. 

Excede el alcance del presente capítulo aportar datos de- 
tallados de las distintas funciones y recomendaciones de vita- 
minas y minerales en el deporte. Pese a ello, conviene puntua- 
lizar que no se han hallado evidencias que indiquen que los 
atletas necesitan diferentes cantidades de vitaminas y minera- 
les que el resto de la población. Así, el American College of 
Sports Medicine, la American Dietetic Association, and Die- 
titians of Canada (2000), entre otros, consideran que las actua- 
les ingestas dietéticas de referencia (DRL, dietary reference inta- 
kes) son válidas para deportistas. Algo parecido sucede con los 
antioxidantes. Pese a que el riesgo de oxidación es mayor en 
deportistas, el ejercicio habitual aumenta el sistema antioxi- 
dante endógeno y reduce la peroxidación lipídica, por lo que 
no es necesario prestar una especial atención a la ingesta de 
antioxidantes, dentro del marco de una dieta saludable. 

Existirá riesgo de un bajo estado de micronutrientes en 
atletas que restrinjan su ingesta energética, hagan prácti- 
cas contundentes de pérdidas de peso, eliminen grupos de 
alimentos, tomen poca cantidad de frutas, hortalizas, in- 
gieran una muy baja cantidad de lípidos o realicen una alta 
ingesta de azúcares simples. 


FIBRA 


Las recomendaciones de fibra para deportistas no difieren de 
las del resto de la población, aunque conviene prestar especial 
atención, como sucede en el caso de las proteínas y los lípi- 
dos, en evitar grandes aportes de alimentos ricos en fibra du- 
rante las horas previas a los eventos deportivos (y, como es ló- 
gico, durante el desarrollo de dichos eventos deportivos), ya 
que esto puede asociarse a molestias gastrointestinales. Pese a 
ello, las recomendaciones de ingesta de fibra son difíciles de 
cubrir sin un notable aporte de alimentos de origen vegetal y 
cereales integrales. La ingesta adecuada de fibra según la Na- 
tional Academy of Sciences (Institute of Medicine) (2005) es: 


1. En hombres, de 19-50 años: 38g/día; en mayores de 
50 años: 30 g/día. 

2. En mujeres, de 19-50 años: 25 g/día; en mayores de 
50 años: 21 g/día. 
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CARACTERÍSTICAS DIETÉTICAS ANTES, DURANTE 
Y DESPUES DE LA PRACTICA DEPORTIVA 


Además de lo detallado en los apartados referentes a la hi- 
dratación y a los hidratos de carbono, conviene tener pre- 
sentes las siguientes consideraciones respecto a la comida 
previa a un evento deportivo: 


1. Comer antes de hacer ejercicio mejora el rendimiento, 
frente al ayuno. 

2. La ingesta previa debe prevenir la sensación de ham- 
bre durante el ejercicio. 

3. Deben dejarse pasar entre 3 y 4 h tras una comida an- 
tes de un evento deportivo, para evitar que queden ali- 
mentos sin digerir en el estómago. A más alimentos in- 
geridos, mayor tiempo de espera antes de iniciar la 
práctica deportiva. 

4. Si existe poco tiempo antes del evento, se aconseja rea- 
lizar pequeñas y frecuentes ingestas para facilitar el va- 
ciado gástrico. 

5. El menú debe ser bajo en grasa y fibra, y moderado en 
proteína para facilitar el vaciado gástrico y prevenir el 
malestar gastrointestinal. 

6. No deben introducirse alimentos nuevos ni probar 
ninguna estrategia nueva de alimentación antes de una 
competición. 

7. La alimentación previa al ejercicio debe estar com- 
puesta por alimentos familiares para el deportista. 


La tabla 12-5 recoge un resumen de las recomendacio- 
nes respecto de la alimentación antes, durante y después 
de la práctica deportiva. No se han incluido menús ni 
«dietas» de ejemplo en el presente capítulo ya que existe 
la tendencia a tomar al pie de la letra los ejemplos pro- 
puestos en este tipo de publicaciones. No hay que olvidar 
que la variedad es una de las claves de toda dieta saludable. 


DOPAJE Y AYUDAS ERGOGÉNICAS 


La legislación española considera dopaje el uso de todo tipo 
de sustancias y métodos prohibidos con la intención de au- 
mentar artificialmente la capacidad física del deportista, 
modificar los resultados de las competiciones, así como 
promover o incitar al uso de tales sustancias y métodos, la 
negativa a realizar controles de dopaje o cualquier acto que 
impida o difículte dichos controles. Existe una lista comple- 
ta de las sustancias y métodos prohibidos en la resolución 
de 21 de diciembre de 2006, de la Presidencia del Consejo 
Superior de Deportes (BOE n.” 309, de 27 de diciembre de 
2006, p. 45.782), que se puede consultar en internet. 

Las ayudas ergogénicas (del griego ergón, fuerza, tra- 
bajo, y génesis, origen), por su parte, son técnicas o sustan- 
cias empleadas con el propósito de mejorar la utilización 
de energía, incluyendo su producción, control y eficiencia. 
Incluyen ayudas mecánicas, farmacológicas, psicológicas, 
fisiológicas o nutricionales. Se trata de un negocio que 


Energía 


Hidratos 
de carbono 


Proteínas 


Tabla 12-5. Clasificación de las actividades físicas con relación al gasto de energía 


En general 


45-50 kcal/kg/día 
Fórmulas del lOM o 
MET o 


(V. texto) 


10M: 
Fuerza y resistencia: 
0,8 g/kg/día 


ACSM: 
Resistencia: 1,2 a 
1,4 g/kg/día 
Fuerza: 1,6 a 
1,7 g/kg/día 


<1% saturadas 
Balance omega-6/ 
omega-3 de 2-1 (ideal) 
a 10-1 

Aceite de oliva 


Beber antes de que 
aparezca la sed 


Días antes del esfuerzo 


Reducir gradualmente el 
volumen de entrenamiento 
los 7 días previos 


9-10 g hidratos de carbono/kg/día, 
los 4 últimos días previos a 
una competición 


Ídem 


Ingesta generosa las 24 h antes 
del esfuerzo 


Preesfuerzo 


(V. texto) 


3-4 h previas: 
ingerir 200-300 g 
hidratos de carbono 


Ingesta moderada 
en proteína 


Ingesta baja en grasa 


400-600 ml las 2-3 h 
antes 


ACSM, American College of Sports Medicine, American Dietetic Association y Dietitians of Canada; IOM, Institute of 
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Durante el esfuerzo 


(V. texto) 


(V. texto) 


Muy poca (en su caso) 


Muy poca (en su caso) 


150-350 ml cada 
15-20 min 

4-8% hidratos de 
carbono 

0,5-0,7 g sodio/l 


Postesfuerzo 


Importante consumir 
energía para asegurar 
cobertura de requerimientos a 
lo largo de la semana 


1-1,2 g hidratos de carbono/kg 
intervalos frecuentes y 
durante 4 h 


Incluir alimentos que contengan 
proteína 


Muy poca (en su caso) 


150% del peso perdido 
Palatable y ligeramente salada 
Junto con alimentos 


edicine; MET, equivalente metabólico. 
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mueve millones de euros cada año. No obstante, el Comi- 
té Olímpico Internacional advierte del uso indiscriminado 
de suplementos nutricionales y afirma que es preferible se- 
guir una dieta adecuada que usar suplementos. Williams 
(2006) también los desaconseja por los siguientes motivos: 


1. Losindividuos que creen que los suplementos garantizan 
su salud pueden subestimar el ejercicio y la alimentación. 

2. Muchos deportistas piensan que «si uno es bueno, diez 
es mejor», y las dosis altas pueden ser dañinas. 

3. Pueden evitar la búsqueda de un tratamiento médico 
efectivo, en su caso. 

4. Análisis independientes revelan que algunos no contie- 
nen lo que declaran. 

5. Algunos suplementos han causado muertes (p. ej., efe- 
drina). 


Maughan (2005) afirma que se puede hallar una varie- 
dad de esteroides androgénicos anabolizantes, efedrina y 
cafeína en aproximadamente un 15% de los suplementos 
dietéticos para deportistas en cuyo etiquetaje no indica la 
presencia de dichas sustancias. 


CAFEÍNA, CREATINA Y BICARBONATO-CITRATO 


Según Maughan et al. (2004), sólo presentan propiedades 
ergogénicas demostradas científicamente, y sin efectos ad- 
versos secundarios, la cafeína, la creatina y el bicarbonato 
o el citrato. Faltan estudios, en cualquier caso, en que se 
valoren los posibles efectos adversos de la combinación de 
estas sustancias. 


La cafeína ha demostrado mejorar el rendimiento a corto 
plazo en ejercicios de alta intensidad, así como aumentar la 
resistencia, a dosis de entre 3 y 9 mg de cafeína/kg de peso. 
A dosis más moderadas (1-3 mg/kg) también ejerce efectos 
ergogénicos en ejercicios de más de 1 h, si se toma la dosis 
en varias ocasiones (antes, durante o hacia el final del ejer- 
cicio). Una ración estándar de té contiene de 15 a 50 mg de 
cafeína; de café, entre 50 y 120 mg; de chocolate caliente, 
entre 8 y 15 mg, y de refresco de cola, entre 
20 y 50 mg. Existen suplementos de cafeína específicamen- 
te diseñados para deportistas. Se aconseja, en cualquier 
caso, probar la tolerancia individual antes de una competi- 
ción y no superar la dosis diaria de 500 mg de cafeína. 


Creatina 


El monohidrato de creatina ha mostrado aumentar las re- 
servas musculares de creatina y fosfocreatina, y la produc- 
ción de AT'P, aunque faltan estudios a largo plazo sobre su 
seguridad. Resulta interesante para deportes de potencia y 
velocidad o en esfuerzos breves y repetidos. La dosis efec- 
tiva es de 20 g/día repartidos en cuatro tomas, durante 4-5 
días, seguidos de un mantenimiento de 1-5 g/día. Se acon- 


seja ingerirla junto con alimentos ricos en hidratos de car- 
bono. Está contraindicada en atletas con problemas renales 
(o si la creatinina sérica es superior a 1,1-1,3 mg/dl). Con- 
viene tener en cuenta que produce aumentos de peso de en- 
tre 1 y 1,5 kg, debido al agua retenida en la masa muscular. 


Bicarbonato o citrato sódico 


Ingerir bicarbonato o citrato sódico permite una mayor 
producción de ácido láctico, lo cual sólo resultará de inte- 
rés para ejercicios de fuerza/potencia que generen mucha 
acidosis. La dosis recomendada es de aproximadamente 
0,3 g/kg (sea bicarbonato o citrato sódico), aunque con- 
viene tener en cuenta que puede provocar vómitos y dia- 
rreas, y que hay que ingerirlo con mucha cantidad de 
agua. 
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SECCIÓN 


DIETAS CON MODIFICACIÓN DE 
LA TEXTURA Y LA CONSISTENCIA. 
DIETAS PROGRESIVAS 
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Dieta líquida, semisólida y de fácil 
masticación 


N. Guillén Rey 


Las dietas líquida, semisólida y de fácil masticación suelen 
utilizarse, en ámbitos hospitalarios y ambulatorios, en pacien- 
tes con situaciones específicas que necesitan un cambio en la 
textura en su dieta o una mínima estimulación gastrointesti- 
nal. Es necesario realizar este tipo de dietas bajo control sani- 
tario estricto para evitar cualquier carencia nutricional que 
pueda producirse en caso de una administración incorrecta. 


DIETA LÍQUIDA 


La dieta líquida está compuesta, como su nombre indica, 
por alimentos de textura líquida a temperatura ambiente. 
Dentro del grupo de las dietas progresivas (v. cap. 14), se 
trata de la dieta inicial. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


1. Aportar fluidos y electrólitos a individuos que presen- 
tan una enfermedad de base que sólo les permite reali- 
zar una dieta de textura líquida o recibir una mínima 
estimulación gastrointestinal. 

2. Valorar la tolerancia digestiva para que la dieta llegue 
progresivamente a la normalidad. 


INDICACIONES 


1. Dieta de transición entre la alimentación parenteral o 
la sueroterapia y el inicio de la alimentación oral. 

2. Preparación para una exploración gastrointestinal o ci- 
rugía intestinal. Estas dietas deberán contener una mí- 
nima cantidad de residuo con el objetivo de lograr una 
correcta preparación del colon. 

3. Tras la mejoría clínica del paciente que presenta pro- 
cesos digestivos agudos, como el síndrome de malab- 
sorción o el síndrome del intestino corto, la enferme- 
dad inflamatoria intestinal o la enfermedad de Crohn. 

4. Después de cirugía mayor del aparato digestivo. La 
reintroducción de alimentos por vía oral tras una ciru- 
gía del aparato digestivo dependerá del tipo de inter- 


vención quirúrgica. Se introducirá una dieta líquida 
para valorar la tolerancia digestiva. El tiempo de dura- 
ción de esta dieta suele ser corto para evitar posibles 
complicaciones nutricionales. 

5. En la cirugía oral o plástica de la cara y el cuello, así 
como en otros procesos postoperatorios, como la ciru- 
gía de esófago. 

6. Como primera etapa de la alimentación oral en pacien- 
tes muy debilitados (p. ej., después de una intervención 
quirúrgica). 

7. A.corto plazo, puede ser una alternativa terapéutica para 
la reposición hidroelectrolítica en síndromes diarreicos. 

8. Individuos incapaces de masticar, deglutir o digerir ali- 
mentos sólidos. En aquellos casos en que esta dieta es 
la única fuente de nutrientes, será necesario añadir su- 
plementos nutricionales. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Esta dieta incluye alimentos de textura líquida a tempera- 
tura ambiente o alimentos sólidos pasados por la licuado- 
ra o el colador chino que, con adición de líquidos, adquie- 
ren una textura líquida. Se trata de una dieta que produce 
una mínima estimulación gastrointestinal. 

La dieta líquida es nutricionalmente incompleta, es de- 
cir, no cubre las necesidades mínimas de energía (macro y 
micronutrientes) adecuadas para el individuo. Por dicho 
motivo, este tipo de dietas deben utilizarse durante perío- 
dos de tiempo breves. Aportan normalmente unas 400- 
600 kcal/día y entre 10 y 15 g/día de proteínas. En algunos 
pacientes, y siempre que la patología de base lo permita, la 
dieta líquida puede enriquecerse con la finalidad de au- 
mentar su suficiencia nutricional, pudiendo alcanzar las 
800-900 kcal/día. Para que la dieta sea nutricionalmente 
completa, es necesario el uso de suplementos nutricionales. 

La tolerancia y el aprovechamiento van a depender del 
individuo, del tipo de alimento, de la osmolaridad, del vo- 
lumen, de la velocidad de administración y del tiempo que 
transcurre entre las tomas. Para conseguir una buena tole- 
rancia, muchas veces es necesario administrar las dietas 
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muy hiperosmolares a una velocidad más lenta y en peque- 
ñas cantidades. Las dietas líquidas que incluyan como ali- 
mento la leche se podrán administrar en pacientes sin pro- 
blemas gastrointestinales. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Para poder realizar una dieta líquida, es necesario conocer 
el tiempo en el que se debe administrar, ya que al no cu- 
brir las necesidades nutricionales puede provocar una des- 
nutrición grave si se administra durante períodos prolon- 
gados. La administración de una dieta líquida incompleta 
no debería superar los 3 días; en caso contrario, será nece- 
sario conocer las necesidades nutricionales del individuo y 
cubrirlas con suplementos nutricionales de textura líquida 
o con nutrición artificial. En la tabla 13-1 se exponen los 
diferentes alimentos que forman parte de esta dieta. Pode- 
mos enriquecer la dieta líquida descrita añadiendo alimen- 
tos muy nutritivos a los alimentos líquidos, sin perder la 
textura líquida deseada. En la tabla 13-2 se indican algu- 
nos alimentos para enriquecer la dieta, y en la tabla 13-3 
se describe un ejemplo de dieta líquida enriquecida. 


DIETA SEMISÓLIDA 


La dieta semisólida recibe diferentes nombres, como «die- 
ta pastosa» O «dieta triturada». “Todas estas denominacio- 
nes hacen referencia a una dieta que incluye alimentos con 
textura tipo puré. Forma parte de las dietas progresivas y 
constituye el paso siguiente que debe realizarse tras una 
dieta líquida y/o semilíquida (v. cap. 14). 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


1. Asegurar la ingesta de los individuos que presentan 
una alteración en la masticación y/o la deglución a tra- 
vés de la modificación de la textura de la dieta, con ali- 
mentos en puré. 


Tabla 13-1. Alimentos indicados en una dieta líquida 


Alimentos indicados 
Lácteos Yogures líquidos 

Leche entera, semi o desnatada 
Carne Caldo de carne 
Pescado Caldo de pescado 


Verdura Zumos de verdura 
Caldos y sopas vegetales 


Fruta Zumos de fruta y néctares 
Compota de fruta diluida 
Leche de almendras 


Infusiones 

Bebida de soja 

Preparados comerciales líquidos 
Azúcar, sal, miel 

Bebidas isotónicas 


Diversos 
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2. Valorar la tolerancia de la progresión alimentaria hacia 
una dieta normal. 


INDICACIONES 


1. Pacientes con trastornos mecánicos y/o motores del 
proceso de masticación y/o deglución: 


4) Inflamación, ulceración o trastornos estructurales o 
motores de la cavidad oral, faringe y esófago. 

b) Pacientes con falta de piezas dentarias o prótesis 
dental que dificulte la masticación. 


Tabla 13-2. Alimentos para enriquecer la dieta líquida 


Azúcar, miel, cacao: para enriquecer la leche, las infusiones o las 
bebidas de soja 

Cereales instantáneos muy diluidos: para enriquecer la leche o las 
infusiones 

Leche en polvo: para enriquecer la leche y el yogur líquido 

Nata diluida: para enriquecer el caldo de carne 

Crema de leche: para enriquecer el caldo de verduras, carne o pescado 


Aceites, margarinas: para enriquecer los caldos de verduras, carnes 

o pescados 

Helados cremosos: para enriquecer la leche y el yogur líquido 

Leche de almendras: para enriquecer la leche, el yogur o las infusiones 
Proteínas en polvo: para los caldos de verdura, carne o pescado 
Concentrados de caldo: para enriquecer los caldos de verduras 

Purés comerciales de verduras: para enriquecer los caldos 


Tabla 13-3. Ejemplos de menús de un día de la dieta líquida enriquecida 


DESAYUNO 


Yogur líquido con azúcar. Zumos de frutas naturales con miel. Infusión con 
leche y azúcar. Leche de almendras. Leche enriquecida con leche en 
polvo y azúcar. Bebida de soja 


MEDIA MAÑANA 


Igual que el desayuno 


COMIDA 


Primeros platos: 

Caldo vegetal, de pollo o ternera, zumos de verduras (colados), agua de 
arroz o zanahoria con 4 cucharadas soperas de papillas comerciales de 
verduras 


Segundos platos: 

Sémola de pasta fina triturada (textura líquida). Tarritos de carne o 
pescado diluidos con caldo hasta obtener una textura líquida. Puré de 
legumbres con caldo y pasado por el colador chino 


Postres: 
Yogur líquido con una cucharada de cereales en polvo. Zumo de frutas 
con miel. Leche con compota de manzana diluida y azúcar 


MERIENDA 


Igual que el desayuno 


CENA 


Igual que la comida 


RECENA 


Igual que el desayuno 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 13. Dieta líquida, semisólida y de fácil masticación 


c) Postoperatorio de intervenciones orales o esofágicas. 
d) Postirradiación de la región oral o faríngea o esofá- 
gica. 
2. Pacientes que avanzan en su tolerancia digestiva des- 
pués de una dieta líquida y semilíquida hacia una dieta 
normal o de fácil digestión. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Se trata de una dieta con una textura modificada que con- 
templa todos los alimentos de fácil masticación y deglu- 
ción, ya sean líquidos, semilíquidos o de consistencia blan- 
da. Si se diseña correctamente, puede ser nutricionalmente 
completa. En la preparación de esta dieta se incluyen ali- 
mentos sólidos a los que, una vez triturados, se les añade lí- 
quido para conseguir una textura de puré. Este tipo de die- 
ta incluye diferentes niveles de consistencia (de más líquida 
a más pastosa), para adaptarla a las características del pa- 
ciente. La tolerancia del paciente a la dieta debe evaluarse 
periódicamente para ir adaptándola en cada caso. 

Los pacientes con disfagia, sea a alimentos sólidos o a 
líquidos, suelen tolerar bien la dieta semisólida. Depen- 
diendo del tipo de disfagia, la consistencia de la dieta será 
más o menos pastosa. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Los pacientes que precisan tomar este tipo de dietas pue- 
den necesitarlas durante períodos largos de tiempo. Para 
ello, es necesario que sean lo suficientemente energéticas 
y nutritivas, sobre todo en proteínas, y, al mismo tiempo, 
organolépticamente (color, olor, sabor, temperatura) agra- 
dables para el individuo. 

Es muy importante que el puré tenga buen sabor. Por 
este motivo, deben evitarse los alimentos que aporten sa- 
bores muy fuertes, pues éstos se intensifican al realizar el 
triturado. En cuanto a la textura, es preciso evitar que los 
purés contengan «hilos», pieles o grumos. Se pueden uti- 
lizar licuadoras o trituradoras eléctricas, coladores chinos 
y añadir caldo para obtener la consistencia del puré dese- 
ada. Se evitará utilizar alimentos que den colores muy os- 
curos o pardos a los purés. Es importante variar el color 
del puré en una misma comida, lo cual contribuye a saber 
reconocer que se trata de alimentos variados y diferentes 
en cada comida. En cuanto a la temperatura de los purés, 
es importante que se sirvan a temperaturas ni muy calien- 
tes ni muy frías. Se tendrá en cuenta la tendencia de los 
purés a espesarse cuando se enfrían, lo que dificulta su de- 
glución. 

Deben respetarse al máximo las normas higiénicas en 
la preparación de los purés, evitando así las contaminacio- 
nes cruzadas. Para realizar un buen puré, es necesario 
partir de ingredientes de primera calidad, evitando reuti- 
lizar las sobras de alimentos ya cocinados y hervidos du- 
rante horas; de esta manera sólo conseguiríamos purés 
nutricionalmente incorrectos, con olores, colores y sabo- 


res muy parecidos entre sí y con riesgo de toxiinfección 
alimentaria. 

En caso de individuos con poco apetito, se pueden pre- 
parar purés de poco volumen pero que contengan la ener- 
gía y nutrientes necesarios, asegurando especialmente el 
correcto aporte de proteínas. En la tabla 13-4 se muestran 


Tabla 13-4. Alimentos para enriquecer la dieta semisólida 


LECHE 


Utilizarla como bebida y en cocciones cuando sea posible 

Enriquecer la leche con leche en polvo entera (10 cucharadas de leche en 
polvo por litro de leche). Puede utilizarse esta leche para preparar 
batidos, postres, sopas y purés, o bien tomarla con cereales, cacao en 
polvo o jarabes de fruta 

Añadir fruta fresca o en almíbar para preparar batidos 

Agregar una cucharada de leche en polvo a los purés 


QUESO 


Fundido en puré de verduras, etc. 
Rallado en sopas, cremas, purés, etc. 


YOGUR 


Utilizarlo para preparar batidos con frutas 

Añadirle cereales del desayuno, frutos secos, azúcar y batirlo 
Añadirlo a salsas 

Enriquecerlo con leche en polvo o condensada 


HUEVOS 


Trocear un huevo duro y añadirlo en sopas o puré de verduras 

Batirlo y agregarlo al puré de patatas, sopas, cremas, salsas, batidos de 
leche o helados 

Añadir más claras a postres como el flan o las natillas 


CARNES Y PESCADOS 


Troceados y triturados, añadidos en purés de verduras o legumbres y en 
salsas 


ACEITES Y GRASAS 


Utilizar nata, crema de leche, mantequilla, mayonesa y otras salsas 
Agregarlos a salsas, postres, compotas, purés de todo tipo (verduras, 
cereales, carne, pescados, huevos) 


FRUTOS SECOS Y FRUTAS SECAS 


Trocearlos y añadirlos como complemento en salsas y purés 


AZÚCAR Y MIEL, CACAO EN POLVO 


Agregar a zumos, batidos y postres triturados en general 
Agregar a leche, batidos 


GALLETAS 


Añadirlas troceadas en la leche o el yogur, principalmente en desayunos y 
meriendas 


PAN 


Agregar pan frito (picatostes) a las sopas y purés 


CEREALES (EN POLVO) 


Añadir en la leche, yogures, batidos de soja 


SUPLEMENTOS Y MÓDULOS NUTRICIONALES 


Proteína en polvo, Resource CF*%*, Scandishake*** añadido en purés, 
yogures, zumos, leche 


* Laboratorios Novartis. 
** Laboratorios SHS. 
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algunos alimentos para enriquecer los purés, con el fin de 
evitar que sean hipocalóricos, mientras que en la tabla 13- 
5 se exponen una serie de batidos caseros enriquecidos, de 
textura semisólida, que pueden tomarse entre las comidas 
principales. 

Es recomendable repartir la dieta en cinco o seis tomas 
al día para evitar que el paciente se canse o tenga pronto la 
sensación de saciedad. En la tabla 13-6 se pueden observar 
algunos ejemplos de menús de una dieta semisólida. Debe 
asegurarse una adecuada hidratación del paciente. Para 
ello, se utilizarán gelatinas o espesantes. 

Las personas que no tienen tiempo de cocinar y 
quieren asegurar un buen aporte de nutrientes y energía 
pueden recurrir a los purés comerciales. Existe una am- 
plia gama de variedades y sabores en el mercado. Para 
asegurar una buena nutrición para sus enfermos y unas 
óptimas medidas higiénicas, los hospitales utilizan cada 
vez más este tipo de purés comerciales. En la tabla 13-7 
se muestran ejemplos de este tipo de dietas comerciali- 
zadas en nuestro país con sus respectivos aportes nutri- 
cionales. 


Tabla 13-5. Batidos caseros enriquecidos 


Nombre batido Ingredientes Preparación 

1 vaso de leche entera 

1 c.s. de leche en polvo 

1 c.p. de nata montada 

1 c.s. de cereales de desayuno 
infantiles 

1 manzana pequeña 
(o 1/2 de una grande) 


Batido de fresas 
y manzana 


Tabla 13-6. Ejemplos de menús de un día de la dieta semisólida 


DESAYUNO 


Batido de leche con cereales y azúcar. Leche con galletas y cacao. 
Leche de almendras con yogur líquido. Zumos de frutas naturales 
con miel y cereales. Papilla de frutas con galletas. Bebida de soja 
y cereales 


MEDIA 


MAÑANA 


Igual que el desayuno 


COMIDA 


Primeros platos: 
Puré de puerros, zanahoria, patata y judías. Puré de tapioca, acelgas 
y cebolla. Puré de sémola, calabacín y cebolla. Puré de legumbres 


Segundos platos: 
Puré de patatas y pollo. Puré de ternera y arroz. Puré de patata y 
frutos secos. Puré de pescado y patata. Sémola de pasta fina con 
carne. Tarritos de carne o pescado comercializados 


Platos únicos: 
Puré de legumbres con verduras. Puré de patata, judías y pollo. Puré 
de sémola, ternera, zanahoria y cebolla. Puré de pescado, verduras y 


arroz 


Postres: 
Zumo de frutas. Manzana al horno. Compota de manzana con nata. 
Yogur con frutos secos triturados. Papilla de frutas 


Aliñar todos los purés con aceite de oliva virgen 


MERIENDA 


Igual que el desayuno 


CENA 


Igual que la comida 


Tabla 13-7. Ejemplos de purés comercializados en el mercado 


100 15 fresas 


Batido de cacao 
y plátano 


1 vaso de leche entera 
1 c.p. de leche en polvo 


Batido de manzana 


Batido de yogur 


Batido de leche 


1 c.s. de cereales de desayuno 
infantiles 

1 c.p. de azúcar blanco 

1 c.p. de cacao en polvo 

1 plátano pequeño 


1 vaso de leche entera 
2c.s. cereales de desayuno 
infantiles 
1 c.s. de leche en polvo 
1 manzana pequeña 
o 1/2 de una grande 


1 yogur natural 

1 pera grande 

1 c.s. de leche en polvo 

1 c.s. de nata montada 

1 c.s. de cereales de desayuno 
infantiles 


1 vaso de leche entera 

2 c.s. de cereales de desayuno 
infantiles 

2 c.p. de azúcar blanco 

1 c.s. de leche en polvo 


c.p., cucharada de postre; c.s., cucharada sopera. 
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Introducir todos los 
ingredientes en un 
recipiente y pasar 
el pasapurés, hasta 
obtener una 
consistencia 
adecuada 


y su valor nutricional medio 


Desayunos y meriendas 


Vegenat 


Novartis 


Comidas 
Vegenat 


Novartis 


Vegenat-3 crema de arroz 
Vegenat-3 multifrutas 
Vegenat-3 cereales 


Resource cereals instant 
Resource multifrutas 
Resource crema de arroz 


y cenas 
Vegenat-3 plus merluza 

Vegenat-3 plus pollo 

Vegenat-3 plus ternera 
Vegenat-3plus guisantes con jamón 


Resource ternera jardinera 
Resource pescado con verduras 
Resource buey con guisantes 
Resource pollo con zanahorias 


Valor nutricional 
por 100 g de producto (en polvo) 


* Energía: 371 kcal 

* Proteínas: 8,0 y 

+ Hidratos de carbono: 82,2 y 
e Lípidos: 1,1 g 

e Fibra alimentaria: 2,7 y 


* Energía: 366 kcal 

+ Proteínas: 8,2 y 

+ Hidratos de carbono: 80,9 y 
e Lípidos: 1,1 g 

e Fibra alimentaria: 2,6 g 


+ Energía: 438 kcal 

e Proteínas: 32,4 y 

e Hidratos de carbono: 43,6 y 
* Lípidos: 14,8 g 

e Fibra alimentaria: 6,7 y 


+ Energía: 450 kcal 

* Proteínas: 30 g 

+ Hidratos de carbono: 42 y 
+ Lípidos: 18 q 

e Fibra alimentaria: 4 g 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 13. Dieta líquida, semisólida y de fácil masticación 


DIETA DE FÁCIL MASTICACIÓN 


Los alimentos que forman parte de la dieta de fácil masti- 
cación son de textura sólida y de consistencia blanda. Ade- 
más, su forma de cocción ayuda a reblandecerlos y a favo- 
recer su masticación. Esta dieta también se conoce como 
«dieta blanda», aunque este término puede crear confu- 


sión y es mejor no utilizarlo. 


El objetivo dietético de la dieta de fácil masticación es 
adaptar la textura de los alimentos, con la finalidad de fa- 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


Tabla 13-8. Alimentos aconsejados y desaconsejados de la dieta 
de fácil masticación 


Lácteos 


Carnes 


Pescados 
Huevos 


Cereales 


Verduras 


Tubérculos 


Fruta 


Legumbres 


Fruta seca 


Grasas 


Diversos 


Alimentos 
aconsejados 


Leche y sus derivados: yogur, 
natillas, flan, arroz con leche, 
mousse, etc. 

Quesos frescos y tiernos 


Carne y aves picadas o muy 
tiernas hechas a trocitos 
muy pequeños 

Vísceras y patés 

Embutidos: jamón cocido, pavo, 
chóped 


Cualquier tipo de pescado tierno 
En todas sus formas de cocción 


Arroz, pasta, miga de pan y 
galletas según la tolerancia 

Pan de molde 

Papilla de cereales 

Pan tipo Viena 


Todo tipo de verdura cocida, 
en puré o en zumos 


Patatas hervidas o en puré 


Fruta cocida o en conserva 
sin piel ni pepitas 

Zumos y fruta en almíbar 

Plátano maduro, sandía, melón 
y frutas en general, maduras 
y sin piel ni hueso 


Cocidas o en puré 


Mantequilla, margarinas, 
manteca de cerdo y aceites 
Nata y crema de leche 


Salsas 
Rebozados tipo croquetas, 
buñuelos 
Azúcar, miel y dulces 
de consistencia blanda 
Gelatina 
Sopas, caldos, cremas 
en conserva 
Bebidas en general 


Alimentos 
desaconsejados 


Quesos muy secos 


Carnes excesivamente 
fibrosas 
Embutidos secos 


Calamar, sepia 


Pan seco o tostadas 
Cereales de desayuno 
secos 


Verduras crudas tipo lechuga, 
lechuga, escarola, zanahoria 
cruda, pepino, cebolla 


Cítricos 
El resto de fruta cruda no 
especificada 


Productos comerciales 
Snacks y productos de 
aperitivo duros y secos 


cilitar la masticación y conseguir una ingesta apropiada en 
pacientes con problemas orales, ya sean de masticación o 
de deglución. 


INDICACIONES 


1. Pacientes con problemas de dentición y/o prótesis 
dental, y pacientes debilitados incapaces de masticar. 

2. Individuos con afecciones inflamatorias o infecciones de 
la cavidad bucal (mucositis posradioterapia, aftas bucales 
de diferente origen, cándidas bucales o esofágicas). 

3. Pacientes con disfagia a sólidos secundaria a enferme- 
dades que afectan al sistema nervioso central, el esófa- 
go o la laringe. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Se trata de una dieta nutricionalmente completa y equili- 
brada en cuanto a macromutrientes y micronutrientes, en 
la que se incluyen alimentos de consistencia blanda con 
elevado contenido de agua para facilitar la masticación y la 
deglución. “También están aconsejados los alimentos líqui- 
dos y pastosos. 

Esta dieta admite un amplio número de alimentos y 
cocciones, lo que hace más agradable su realización. Los 
alimentos pueden estar cocinados al vapor, hervidos o 
preparados en el microondas, el horno, estofados o gui- 
sados. No contempla cocciones que puedan resecar los 
alimentos o formar una capa dura y astillosa, como la bra- 
sa, la plancha o las frituras muy resecas. La dieta tendrá 
que ser equilibrada, variada y suficiente en nutrientes y 
energía. 


Tabla 13-9. Ejemplo de menú de un día de la dieta de fácil masticación 


DESAYUNO 


Una taza de café con leche y dos c.p. de azúcar 
Tres rebanadas de pan de molde con una loncha de jamón cocido 
Un vaso de zumo de melocotón 


COMIDA 


Un plato de sopa de fideos 

Lenguado (150 g) al horno con menestra 
Un plátano maduro 

Dos rebanadas de pan de molde 


MERIENDA 


Tres rebanadas de miga de pan de payés con tomate y un quesito fresco 


CENA 


Un plato de puré de verduras 
1/4 de tortilla de patata 
Compota de manzana 

Dos rebanadas de pan de molde 


c.p., cucharada de postre. 

Valoración nutricional: 

Energía: 1.998 kcal. Proteínas: 84 g (16,9% del aporte calórico total). Hidratos de carbono: 
287 g (57,6%). Lípidos: 56 g (25,5%). 


173 


Sección 3. Dietas con modificación de la textura y la consistencia. Dietas progresivas 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Se recomienda efectuar cinco o seis tomas al día, comer 
poca cantidad y masticar bien los alimentos de consisten- 
cia blanda, en un ambiente relajado y tranquilo. En la ta- 
bla 13-8 se pueden observar los alimentos aconsejados y 
desaconsejados, mientras que en la tabla 13-9 se describe 
un ejemplo de menú de un día. 
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Dietas progresivas 


G. Creus Costas y A. Fernández de Bustos 


INTRODUCCIÓN 


La progresión alimentaria se entiende como la evolución 
de la alimentación desde el inicio de la tolerancia digesti- 
va hasta alcanzar el máximo de diversificación de alimen- 
tos, texturas y cocciones. 

En el ámbito hospitalario son numerosas las situacio- 
nes clínicas donde es necesaria una progresión alimenta- 
ria. Ésta debe entenderse como un proceso dinámico, en 
función de diversos factores: situación clínica, cambios 
anatómicos o funcionales de los órganos que configuran 
el aparato digestivo y respuesta individual a la progre- 
sión. 

La duración de las diferentes etapas es individualizada, 
ya que no siempre es posible ni necesario pasar consecuti- 
vamente por todas las etapas. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


Los objetivos principales de la progresión alimentaria son 
dos: 


1. Favorecer el confort posprandial después de un tiem- 
po de reposo digestivo. 

2. Restablecer el trofismo intestinal para evitar una posi- 
ble malabsorción. 


Los objetivos secundarios son los siguientes: 


l. Garantizar y optimizar el estado nutricional, favore- 
ciendo la recuperación funcional del paciente. 

2. Mantener el beneficio nutricional cuando se ha esta- 
blecido la nutrición artificial previa. 

3. En procesos quirúrgicos del tracto intestinal, adaptar 
la alimentación a los cambios anatómico-funcionales 
ocasionados por la cirugía. 


VALORACIÓN DEL PACIENTE ANTES DEL INICIO 
DE LA ALIMENTACIÓN ORAL 


Previamente al reinicio de la alimentación oral es preciso 
valorar la situación clínica del paciente, con el fin de cono- 
cer los siguientes factores: 


1. Patología de base. La identificación de la patología de 
base y el tratamiento aplicado nos aporta la informa- 
ción necesaria para valorar la posible malabsorción. 

2. Duración del reposo digestivo. Si la duración del ayuno su- 
pera los 15 días, se deberá tener en cuenta: 4) la altera- 
ción del trofismo intestinal con repercusión sobre la 
motilidad del tránsito intestinal; b) el déficit transitorio 
de lactasa, y c) la capacidad de absorción del intestino. 

3. Soporte nutricional artificial. Es importante conocer si el 
paciente ha recibido nutrición parenteral, el motivo de 
su instauración, la duración y la repercusión metabólica. 

4. Estado nutricional. Es un condicionante de la progresión 
alimentaria. Cuando el estado nutricional del paciente está 
deteriorado, puede provocar una disminución de la capa- 
cidad de absorción y tolerancia digestiva. En este caso es 
importante recordar que la realimentación debe ser más 
lenta, asegurando la asimilación de las etapas previas. 

5. Disfagia. El posible riesgo de disfagia condiciona la 
textura de los alimentos que hay que elegir para iniciar 
la tolerancia digestiva. 


En el momento de tomar la decisión sobre el tipo de 
dieta, el análisis de todos los parámetros ayuda a saber 
cómo debe iniciarse la tolerancia digestiva. 


INDICACIONES 
Las dietas progresivas se pueden aplicar en: 
1. Postoperatorio de cirugía menor. 
2. Postoperatorio de cirugía mayor sin implicación diges- 


tiva. 
3. Postoperatorio de cirugía mayor sobre el tracto digestivo: 
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a) Tracto digestivo alto. 
b) “Tracto digestivo medio. 
c) “Tracto digestivo bajo. 


Transición de la nutrición parenteral a la dieta oral. 
Transición de la nutrición enteral a la dieta oral. 
Patología que cursa con malabsorción. 

Crisis suboclusivas. 


UD AA 


CARACTERÍSTICAS DE LAS DIETAS 


NOMENCLATURA 


La nomenclatura de las dietas debe responder claramente a 
las características de cada una de ellas, ya que su indicación 
debe ser precisa. Clásicamente, las dietas de progresión en el 
ámbito hospitalario son: 4) dieta líquida; b) dieta semilíquida; 
c) dieta semisólida; d) dieta de fácil digestión, y e) dieta basal. 

En enfermedades que requieren dietas terapéuticas o die- 
toterapia, las pautas progresivas son igualmente necesarias. 

En la tabla 14-1 se describen los alimentos y las carac- 
terísticas de las distintas dietas de progresión, y en la ta- 
bla 14-2 se describen los consejos dietéticos generales para 
las dietas progresivas de fácil digestión. 


DIETA LÍQUIDA 


Está compuesta por alimentos líquidos. Su aporte energéti- 
co es reducido y proviene casi exclusivamente de hidratos de 
carbono solubles; el contenido proteico es de origen lácteo. 

El objetivo es aportar fluidos y electrólitos que ejercen 
poco estímulo sobre el tracto gastrointestinal, permitien- 
do la valoración de la tolerancia digestiva y posibilitando 
la progresión alimentaria. 


DIETA SEMILÍQUIDA 


Está compuesta por alimentos líquidos y semilíquidos con 
texturas no homogéneas. El aporte energético continúa 
siendo reducido. Contiene hidratos de carbono de absor- 
ción lenta y fácil asimilación: cereales dextrinados y pasta 
alimenticia. Las proteínas continúan siendo exclusivamen- 
te de origen lácteo. Se introduce un aporte reducido de fi- 
bra fermentable. Inicia la diversificación alimentaria con 
ingestas más completas. 


DIETA SEMISÓLIDA 


Está compuesta por alimentos líquidos, semilíquidos y se- 
misólidos con texturas homogéneas (purés). Es una pauta 
cuantitativamente más completa, pero la selección de ali- 
mentos es limitada. El aporte proteico de origen animal se 
presenta triturado. Se mantiene un aporte reducido de 
grasas y fibra no fermentable. 

El objetivo es confirmar la tolerancia digestiva y pro- 
gresar a una dieta completa de fácil asimilación. 
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DIETA DE FÁCIL DIGESTIÓN 


Está compuesta por alimentos de textura variada. Se deben 
excluir las técnicas culinarias que hagan difícil la digestión, 
evitando alimentos crudos, con excepción de la fruta muy 
madura. Esta dieta puede considerarse cualitativa y cuan- 


Tabla 14-1. Relación de los alimentos que integran cada dieta progresiva 


Alimentos 


Líquida Agua, agua gelificada, bebidas isotónicas, infusiones 
Leche y derivados lácteos líquidos 
Bebidas vegetales: de almendra, arroz o soja 
Zumos licuados de frutas 
Caldos: vegetales, de carne o de pescado 
Azúcar y miel 


Líquida Agua, agua gelificada, bebidas isotónicas, infusiones 
astringente | Leche sin lactosa y derivados lácteos líquidos sin lactosa 
Bebidas vegetales: de almendra, arroz o soja 
Zumos licuados de frutas no ácidas 
Caldos: vegetales, de carne o de pescado 
Agua de arroz o de zanahoria 
Azúcar y miel, con moderación 


Semilíquida 


Ampliar con: 

Derivados lácteos: natillas, flan, yogur normal 

Cereales dextrinados. Sopas de pasta pequeña, arroz, pan 
tostado 

Fruta natural hervida o en almíbar, compotas de frutas, 
flan de fruta 


Semilíquida Ampliar con: 
astringente | Derivados lácteos sin lactosa 
Cereales dextrinados. Sopas de pasta pequeña, arroz, 
pan tostado 
Fruta rica en pectina hervida o en almíbar, compotas de frutas 


Semisólida Ampliar con: 
Queso fresco tipo Burgos, requesón y queso en porciones 
Tostadas, galletas María 
Verduras en puré: patata, zanahoria, calabacín, calabaza 
Carnes poco grasas trituradas: pollo, pavo y ternera. 
Jamón cocido, embutido de pavo 
Pescado blanco triturado 
Huevos en tortilla francesa o revuelto 
Fruta natural: manzana, pera, plátano. Fruta en 
almíbar. Mermelada de fruta, dulce de membrillo 
y jalea 
Aceite de oliva 
Condimentos suaves: sal, laurel 


Fácil Ampliar con: 
digestión Lácteos: quesos semicurados y curados 
Farináceos: pan, tostadas, pasta italiana 
Verduras poco fibrosas sin triturar: patata, zanahoria, 
judía verde, calabaza y calabacín, cebolla, tomate tamizado 
Carnes y pescados poco grasos sin triturar, en cocciones 
de textura blanda 
Embutidos magros: jamón cocido y curado, pavo 
Fruta natural: manzana, pera, melocotón, plátano, albaricoque 
Todo tipo de fruta en almíbar: melocotón, pera, manzana, piña, 
macedonia 
Condimentos suaves: sal, laurel, canela, hierbas aromáticas, 
vainilla, perejil 


Dieta basal Completar la progresión a todos los alimentos, texturas 
y preparaciones culinarias 
Su indicación está reservada a pacientes sin patología 


metabólica o gastrointestinal aguda ni crónica 
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Capítulo 14. Dietas progresivas 


Tabla 14-2. Consejos dietéticos generales en las dietas progresivas 
de fácil digestión 


Respetar la duración de las etapas de la dieta 

Marcar la introducción de alimentos y preparaciones culinarias de 
forma paulatina 

Mantener un horario regular en las ingestas 

Fraccionar la alimentación en 5-6 ingestas de poco volumen 
Realizar tratamiento postural postingesta para disminuir el reflujo 
gástrico 


Recomendar una masticación lenta y cuidadosa 

Evitar ácidos orgánicos, como zumo de naranja, vinagre, mostaza, café, 
etc., y especias picantes que pueden irritar la mucosa intestinal 
Disminuir la grasa de los alimentos y de las técnicas culinarias para 
evitar el retraso del vaciamiento gástrico 

Evitar verduras y hortalizas crudas 

Aconsejar la hidratación fuera de las comidas 


titativamente completa. La proteína de origen animal se 
presenta en consistencia blanda. Mantiene un aporte redu- 
cido de grasas y fibra no fermentable. 

El objetivo es ofrecer una dieta de confort digestivo. 
La duración de esta dieta depende directamente del esta- 
do anatómico o funcional del tracto intestinal. 


DIETA BASAL 


Dieta que integra todos los alimentos, texturas y coccio- 
nes. Está indicada en pacientes sin patología metabólica ni 
gastrointestinal. Debe cubrir los requerimientos energéti- 
cos y proteicos del paciente hospitalizado, incluso en si- 
tuación de demandas aumentadas. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


POSTOPERATORIO GENERAL 
DE CIRUGIA MENOR 


Para la inducción anestésica, es necesario que la persona 
esté en ayunas, con independencia del tipo de cirugía. En 
cirugía ambulatoria, el paciente puede ser dado de alta des- 
pués de la recuperación anestésica y cuando la dieta líquida 
es bien tolerada. La progresión es rápida, pudiendo pasar a 
la dieta habitual en la siguiente ingesta. Como ejemplos de 
intervenciones destaca la cirugía de mama, la cirugía orto- 
pédica menor, la prostatectomía por vía uretral, etc. 


POSTOPERATORIO DE CIRUGÍA MAYOR 
SIN IMPLICACION DIGESTIVA 


La recuperación del tránsito digestivo está relacionada di- 
rectamente con el tipo de anestesia y analgesia utilizada 
durante la cirugía y en el postoperatorio inmediato. 

Por lo general, puede iniciarse la tolerancia digestiva a 
partir de las 12-24 h poscirugía si no se han utilizado anal- 
gésicos opiáceos. 

Se inicia con tolerancia hídrica y dieta líquida. La pro- 
gresión puede ser por ingestas a dieta semilíquida, y si es 


bien tolerada, pasar a la dieta habitual del paciente. En 
este apartado se incluye, por ejemplo, la cirugía torácica, 
la traumatológica, la tiroidectomía, etc. 

Si el paciente no está estable, o es necesario mantener 
el reposo digestivo, se retrasa el momento de iniciar la die- 
ta por vía oral. Un ejemplo puede ser la cirugía abdomino- 
pélvica por patología ginecológica. Una vez tolerada el 
agua y la dieta líquida, la progresión puede ser rápida, sin 
pasar necesariamente por todas las etapas. 

La cirugía de órganos adyacentes al tubo digestivo o 
las complicaciones de la cirugía abdominal pueden favore- 
cer el ¿leo paralítico o adinámico, definido como la interrup- 
ción temporal de los movimientos contráctiles normales 
de la pared intestinal; por ejemplo, cirugía urológica (cis- 
tectomía radical) o cirugía vascular (aneurisma de aorta 
abdominal). La duración del íleo paralítico o adinámico 
condiciona no solamente el inicio de la dieta, sino también 
la progresión alimentaria. Cuando el peristaltismo apare- 
ce entre el cuarto o sexto día, se inicia la tolerancia hídri- 
ca y la dieta líquida, progresando a la dieta semilíquida, se- 
misólida y, finalmente, la dieta de fácil digestión. En el 
inicio de la dieta puede haber deposiciones diarreicas, por 
lo que es aconsejable la exclusión de la lactosa y de los ali- 
mentos que aumenten el peristaltismo. Si el íleo paralítico 
persiste durante más de una semana, hay que valorar la ne- 
cesidad del soporte nutricional artificial. En estos casos se 
propone la realimentación siguiendo las normas indicadas 
en el apartado de la transición de la nutrición parenteral a 
la alimentación oral. 


POSTOPERATORIO DE CIRUGÍA MAYOR 
EN EL TRACTO DIGESTIVO 


Los avances en las técnicas quirúrgicas menos invasivas, 
así como la utilización de nuevos fármacos anestésicos y 
analgesia sin opiáceos (multimodal surgical strategies), mini- 
mizan el íleo paralítico y la emesis, favoreciendo la recu- 
peración funcional del paciente. Este hecho es fundamen- 
tal para establecer pautas de nutrición precoz por vía 
digestiva, evitando la instauración del soporte nutricional, 
el ayuno y la sueroterapia prolongada. 

En la cirugía colorrectal la nutrición precoz es segura, 
hecho demostrado en una evidencia científica con nivel de 
recomendación A. La utilización de fórmulas poliméricas 
permite la absorción intestinal el primer día después de la 
intervención quirúrgica. La progresión es diaria y se intro- 
duce la leche sin lactosa como paso previo al resto de las 
etapas. 

En la cirugía gástrica son varios los autores que abo- 
gan igualmente por la utilización precoz de fórmulas 
poliméricas administradas por vía oral a partir del se- 
gundo o tercer día después de la cirugía. Cabe recordar 
que la dehiscencia anastomótica puede relacionarse di- 
rectamente con la desnutrición, y no tanto con la admi- 
nistración de líquidos que deban pasar por la zona sutu- 
rada. 
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Tracto digestivo alto: esófago-gástrico 


Patología esofágica. La esofaguectomía con plastia gás- 
trica es la cirugía comúnmente aplicada en las neoplasias 
resecables que asientan en los segmentos medio e inferior 
del esófago. La nutrición parenteral es necesaria dada la 
gravedad de la afectación del estado general y las potencia- 
les complicaciones posquirúrgicas. Intraoperatoriamente, 
se coloca una yeyunostomía de alimentación para facilitar 
la nutrición precoz por vía digestiva, permitiendo dismi- 
nuir y finalizar la perfusión parenteral, cuando los reque- 
rimientos nutricionales se cubren por vía digestiva. La die- 
ta por vía oral se inicia cuando el estudio del tránsito 
esófago-gastro-yeyunal confirma la integridad anastomó- 
tica; se asegura una deglución adecuada con agua gelifica- 
da y alimentos de textura pastosa. Para favorecer el con- 
fort digestivo, inicialmente es aconsejable la exclusión de 
lactosa y fibra no fermentable, pasando sucesivamente de 
dieta semisólida a dieta completa de textura pastosa. Si el 
volumen tolerado por el paciente es insuficiente para cu- 
brir los requerimientos, se mantiene la nutrición enteral 
nocturna hasta el alta hospitalaria. Es aconsejable mante- 
ner permeable la sonda de yeyunostomía si se plantea el 
tratamiento neoadyuvante. 


Patología gástrica. Incluye la gastrectomía total o parcial. 
En ambos casos, la reconstrucción del tránsito digestivo se 
realiza según la técnica en «Y de Roux» con la primera asa 
yeyunal. 

Es necesario recordar la repercusión que esta cirugía 
tiene sobre el tránsito digestivo, especialmente en el pos- 
toperatorio inmediato y a corto plazo, con la finalidad de 
adaptar la alimentación a las manifestaciones digestivas. 
La dieta por vía oral se inicia cuando el estudio del trán- 
sito esófago-yeyunal muestra integridad anastomótica. 
Como primera ingesta se propone la leche sin lactosa es- 
pesada con cereales dextrinados para minimizar el síndro- 
me de vaciado rápido, progresando diariamente a dieta se- 
milíquida, dieta semisólida, y terminando con una pauta 
completa respetando la textura pastosa. La tolerancia di- 
gestiva mejora con la exclusión de la lactosa y la fibra no 
fermentable, además de la textura pastosa y el fracciona- 
miento de la dieta en ingestas de poco volumen. 


Tracto digestivo medio: patología pancreática, 


hepática y cirugía del intestino delgado 


La cirugía pancreática y la bepatobiliar repercuten notable- 
mente en el estado nutricional del paciente. El alto riesgo 
de complicaciones que obligan al reposo digestivo hace 
necesario instaurar soporte nutricional artificial. A su vez, 
el tiempo de reposo digestivo, sumado a los tratamientos 
farmacológicos, así como algunas técnicas quirúrgicas, re- 
trasa el vaciado gástrico, característica que condiciona la 
tolerancia digestiva. 

Las pautas completas con suplementos nutricionales 
pueden ser bien toleradas, y se mantendrán hasta que se 
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restablezca la normalidad en el vaciado gástrico. Después, 
y de forma simultánea, es aconsejable proponer ingestas 
de pequeño volumen con textura pastosa y exclusión de la 
fibra no fermentable, disminuyendo el aporte de suple- 
mentos a medida que aumenta la tolerancia a la dieta oral. 

La progresión alimentaria pasa por todas las etapas. La 
duración de cada una de ellas es individual para cada situa- 
ción clínica. Por lo general, la evolución alimentaria suele 
ser rápida. Hay que valorar la presencia de hiperglucemia 
y de esteatorrea para adecuar la alimentación y establecer 
el tratamiento farmacológico adecuado. 

La cirugía del intestino delgado afecta directamente a la 
digestión y la absorción de nutrientes. Las consecuencias 
nutricionales están relacionadas con la longitud y el seg- 
mento resecado. 

En la resección moderada, el inicio de la dieta por vía 
oral puede hacerse entre el quinto y el octavo día tras la in- 
tervención quirúrgica. El inicio de la progresión se hace 
con dieta líquida, pasando a la semilíquida, después la se- 
misólida, para finalizar con una pauta completa baja en fi- 
bra no fermentable y lactosa. La duración de cada etapa se 
individualizará en función de la tolerancia digestiva. Ge- 
neralmente, con uno o dos días en cada pauta es suficien- 
te para asegurar la tolerancia. 

Por su parte, la resección masiva conduce a un síndro- 
me de intestino corto con importante repercusión sobre el 
balance hidroelectrolítico, digestión y absorción de macro 
y micronutrientes. A partir de los 10-15 días tras la resec- 
ción, si el paciente se muestra estable, se valorará el inicio 
de la tolerancia digestiva, que puede hacerse mediante nu- 
trición enteral o por vía oral. En ambos casos el aporte 
será testimonial y la progresión muy lenta para no incre- 
mentar las pérdidas, ya que los requerimientos nutriciona- 
les se cubren con la nutrición artificial. 

Las características generales del inicio de la dieta son 
pautas hiperproteicas con exclusión de lactosa y fibra no 
fermentable y un fraccionamiento en cinco o seis ingestas. 
Cuando se establece la vía oral, la textura de elección es la 
pastosa. lodos los alimentos ofrecidos han de ser de ab- 
sorción alta y de fácil digestibilidad. La valoración diaria 
del paciente ayuda en la evaluación de la tolerancia diges- 
tiva. Los lácteos sin lactosa, espesados con cereales dextri- 
nados, presentan una buena digestibilidad, siendo lo me- 
jor tolerado en las primeras ingestas. Es aconsejable la 
progresión diaria por raciones antes de hacerlo con toda la 
pauta. 

La primera ración es de dieta semilíquida con una fru- 
ta rica en pectina, manteniendo las ingestas lácteas. Se 
aconseja una duración mínima de 2-3 días y posteriormen- 
te se completa toda la pauta de dieta semilíquida. La dieta 
semisólida, fraccionada en ingestas poco voluminosas, 
continúa la progresión; se aconseja una duración mínima 
de 3-4 días. Finalmente, la progresión se completa con la 
variabilidad de alimentos de consistencia blanda y técnicas 
culinarias de fácil digestión, para terminar con una pauta 
completa de muy bajo contenido en fibra no fermentable. 
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La hidratación incluye bebidas isotónicas; se aconseja dia- 
riamente un mínimo de 2-3 1 de líquidos. 


Tracto digestivo bajo: patología colorrectal 


La cirugía del colon izquierdo con o sin colostomía tiene 
poca repercusión sobre la digestión y la absorción de nu- 
trientes. Se inicia la dieta a partir de las 24-48 h posciru- 
gía y la progresión alimentaria puede ser diaria: dieta lí- 
quida, semisólida, de fácil digestión y se termina con la 
dieta habitual del paciente. 

La cirugía del colon derecho tiene repercusiones en el 
postoperatorio inmediato y a corto plazo; están relaciona- 
das con la aceleración del tránsito intestinal debido a la re- 
sección de la válvula ileocecal. Se aconseja seguir una die- 
ta astringente, es decir, excluyendo la lactosa baja en fibra 
no fermentable, así como alimentos que aumenten el pe- 
ristaltismo. La progresión alimentaria pasa por todas las 
etapas: líquida astringente, semilíquida astringente, semi- 
sólida y de fácil digestión. A continuación, la normaliza- 
ción del tránsito intestinal permite la dieta habitual. 

La colectomía total o subtotal con anastomosis o con ileosto- 
mía tiene una gran repercusión sobre el balance hidroelec- 
trolítico. El riesgo de deshidratación y disconfort produci- 
do por las diarreas se minimiza adecuando la ingesta de 
bebidas isotónicas a las pérdidas. La estabilidad hemodiná- 
mica marca el inicio de la dieta por vía oral. En las prime- 
ras ingestas es aconsejable la textura pastosa para no esti- 
mular el peristaltismo intestinal. Los alimentos propuestos 
han de ser de absorción alta y de fácil digestibilidad. La 
progresión alimentaria pasa por la dieta líquida, la semilí- 
quida, la semisólida y, para terminar, la pauta completa sin 
lactosa y pobre en fibra no fermentable. La duración de 
cada etapa viene determinada por la tolerancia, pero en 
general puede ser diaria. 


TRANSICIÓN DE LA NUTRICIÓN PARENTERAL 
A LA DIETA ORAL 


Cuando en un paciente portador de nutrición artificial con 
nutrición parenteral se plantea su retirada, nunca se debe 
hacer hasta garantizar que podrá mantener por vía diges- 
tiva los beneficios aportados por el soporte nutricional. 
Así, antes del inicio de su retirada, deben implementarse 
todos los parámetros indicados en la valoración previa al 
inicio de la alimentación por vía oral. 

La dieta viene definida por los siguientes factores: 
4) tiempo de reposo digestivo; bh) motivo de instauración; 
c) tolerancia metabólica; d) patología de base, y d) estado 
anatómico y funcional de los órganos digestivos. 

El paso de la nutrición parenteral a la tolerancia por 
vía digestiva se debe realizar de forma gradual, inversa- 
mente proporcional para mantener siempre los aportes 
nutricionales, y no debe suspenderse hasta que se cubra 
con la dieta un mínimo del 50% de los requerimientos 
energéticos. Asimismo, la disminución de la nutrición pa- 


renteral será progresiva hasta su retirada definitiva para 
minimizar el riesgo de hipoglucemia y no perder el bene- 
ficio obtenido. 

No hay que olvidar que los pacientes que reciben nu- 
trición parenteral presentan anorexia, lo cual viene a difi- 
cultar el restablecimiento de la vía oral como medio de ali- 
mentación. En cualquier caso, la progresión y la duración 
de cada etapa se mantendrán en función de la tolerancia. 

Si el paciente presenta riesgo de disfagia, se inicia la 
tolerancia hídrica con agua gelificada y la progresión se 
distingue por el uso de espesantes. 

La figura 14-1 muestra el algoritmo de decisiones en el 
establecimiento de la dieta, tipo de pauta y retirada defini- 
tiva de la nutrición parenteral. 


TRANSICIÓN DE LA NUTRICIÓN ENTERAL 
A LA DIETA ORAL 


El beneficio que comparten tanto la nutrición enteral 
como la dieta oral es la integridad de la mucosa intestinal. 
Esto facilita el período de transición de la nutrición enteral 
a la dieta por vía oral, una vez se ha asegurado que el pa- 
ciente está en disposición de iniciar la ingesta por vía oral. 

Los pacientes con función digestiva normal y sin disfa- 
gia que toleran dieta enteral con fórmula polimérica pue- 
den realizar la progresión de forma rápida e iniciar la die- 
ta por vía oral con semilíquida y pasar a semisólida el 
mismo día del inicio de la dieta. Cuando se confirme la to- 
lerancia, se puede progresar a la dieta adecuada a su enfer- 
medad. 

En los pacientes con alteración de la función digestiva 
que toleran una dieta de nutrición enteral oligomérica, es 
necesario que la progresión sea mucho más lenta, con die- 
tas astringentes y pasar por todas las etapas de la progre- 
sión. La duración de cada etapa se individualiza según la 
tolerancia y el motivo de instauración de la nutrición en- 
teral. 

En ambos casos, antes de empezar a disminuir el apor- 
te de la nutrición enteral es imprescindible valorar la 
ingesta real del paciente. La retirada definitiva se hará 
efectiva cuando se aseguren la ingesta y la hidratación ade- 
cuadas, únicamente con dieta por vía oral o, en su defecto, 
que se complemente con suplementos nutricionales, sin 
olvidar la posibilidad de cubrir parte de los requerimien- 
tos con nutrición enteral cíclica nocturna. 


PATOLOGÍAS QUE CURSAN 
CON MALABSORCION 


La enfermedad inflamatoria intestinal es una de las patolo- 
gías que cursa con malabsorción. En situaciones de brote 
agudo, se ha demostrado que la nutrición enteral tiene 
ventajas en la remisión del brote frente a la nutrición pa- 
renteral y el reposo digestivo. 

El inicio de la dieta por vía oral viene determinado por 
la mejoría del cuadro agudo. La progresión alimentaria 
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Figura 14-1. Algoritmo de decisiones en la transición de la nutrición parenteral (NP) a la dieta oral. Fórmula de NP. Fórmula III posquirúrgica o de es- 
trés moderado (volumen 2.410 ml, nitrógeno 16,4 g, calorías 2.160 kcal). Fórmula ll de mantenimiento (volumen 1.785 ml, nitrógeno 12,3 g, calorías 1.557 
kcal). Fórmula | de inicio (volumen 1.000 ml, nitrógeno 6,6 g, calorías 1.200 kcal). 


debe ser lenta para confirmar la tolerancia. “Tiene que pa- 
sar por todas las etapas: dieta líquida, semilíquida (dura- 
ción 2-3 días), semisólida (duración mínima 2 días), para 
terminar con una dieta completa de fácil absorción y di- 
gestibilidad. 

El tratamiento dietético debe ser individualizado, eli- 
minando la fibra no fermentable, la lactosa y los alimentos 
estimulantes del peristaltismo únicamente cuando el pa- 
ciente presente intolerancia. 


CRISIS SUBOCLUSIVAS 


Las crisis suboclusivas se asocian a cirugía previa del área 
abdominopélvica y/o antecedentes de radiación sobre di- 
cha área. La repercusión nutricional se relaciona con: 4) el 
tiempo de intolerancia alimentaria; h) la recurrencia de las 
crisis; c) la causa de la suboclusión, y d) el estado general 
previo. 

El tratamiento médico con reposición de fluidos y re- 
poso digestivo ha de mantenerse hasta la resolución del 
cuadro y el reinicio del peristaltismo. Una vez conseguido, 
se inicia la dieta por vía oral. La pauta de inicio deberá 
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contemplar principalmente la causa de la suboclusión y las 
consecuencias del tratamiento previo. 

En la suboclusión secundaria a bridas o adherencias, la 
alimentación precoz puede ser rápidamente tolerada. La 
dieta definitiva depende de dos factores básicos: tolerancia 
alimentaria y reincidencia del cuadro. En las suboclusio- 
nes reiterativas y con la doble finalidad de no aumentar el 
bolo alimenticio y favorecer la absorción, puede plantear- 
se realimentación con dietas de textura líquida y semilíqui- 
da de bajo residuo, completando los requerimientos con 
fórmula polimérica. 

El tratamiento con radioterapia en las regiones abdo- 
minales o pélvicas puede causar lesiones por radiación con 
importante morbilidad. La realimentación por vía oral 
debe contemplar la afectación intestinal. Las dietas con 
fórmula polimérica pueden ser una alternativa a la prolon- 
gación del ayuno. La dieta debe aportar alimentos de con- 
fort digestivo y de absorción alta: exclusión de lactosa, fi- 
bra no fermentable y aporte reducido en grasa. La 
realimentación debe ser muy lenta para no aumentar el 
dolor abdominal. A pesar de la resolución del cuadro sub- 
oclusivo, es frecuente la persistencia de intolerancia ali- 
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mentaria. En cualquier etiología de las crisis suboclusivas, 
el fracaso del tratamiento conservador hace necesario el 
tratamiento quirúrgico. La dieta se adaptará a las conse- 
cuencias creadas por la cirugía, y deberá seguir las reco- 
mendaciones anteriormente descritas. 
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SECCIÓN 


DIETAS CONTROLADAS EN ENERGÍA 
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Dietas hipocalóricas 


R. Trallero Casañas y A. Humanes Zamora 


INTRODUCCIÓN 


El peso corporal de un individuo está en función del ba- 
lance entre la ingesta y el gasto de energía. Una dieta es 
hipocalórica cuando aporta una cantidad de energía infe- 
rior a la necesaria para el mantenimiento del peso. Aunque 
las dietas con un aporte calórico significativamente infe- 
rior a los requerimientos habituales (menos de 1.800 kcal) 
suelen denominarse hipocalóricas, éstas pueden ser nor- 
mocalóricas para individuos con requerimientos bajos (an- 
cianos, sedentarios, estatura baja), por lo cual es preferible 
definirlas para un individuo determinado. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


1. Alcanzar un peso razonable a partir de una disminu- 
ción preferentemente de la masa grasa, con el fin de 
disminuir la morbimortalidad asociada a la obesidad o 
a los riesgos futuros, y obtener una mejoría en la cali- 
dad de vida. 

2. Mejorar los hábitos alimentarios para asegurar el man- 
tenimiento del peso obtenido en el contexto de un es- 
tilo de vida saludable. 


INDICACIONES 


La dieta hipocalórica constituye el pilar fundamental en el 
tratamiento de la obesidad. Debe formar parte de un pro- 
grama global para la pérdida de peso en los pacientes con 
obesidad y en los pacientes con sobrepeso cuando éste se 
acompaña de dislipemia, hipertensión arterial (H'TA), en 
presencia de uno o más factores de riesgo para la enferme- 
dad cardiovascular, síndrome metabólico, síndrome de ap- 
nea obstructiva del sueño (SAOS), intolerancia a la gluco- 
sa, diabetes mellitus (DM) tipo 2, patología vertebral, 
claudicación intermitente y osteoartritis. 

Los criterios y condiciones para la elección de los pa- 
cientes que se pueden beneficiar de la dieta hipocalórica se 
exponen a continuación. 


OBESIDAD 


La obesidad, reconocida como enfermedad crónica, se 
considera actualmente un problema de salud pública, tan- 
to por su elevada prevalencia, que continúa aumentando 
de forma alarmante en nuestra sociedad, como por las im- 
portantes consecuencias sobre la morbimortalidad y la ca- 
lidad de vida, así como por el elevado coste social y econó- 
mico que supone. 

La prevalencia de obesidad aumenta progresivamente 
en la sociedad occidental, asociada a la gran facilidad en el 
acceso a los alimentos y a la tendencia a disminuir cual- 
quier tipo de actividad física cotidiana. La prevalencia de 
obesidad definida por un índice de masa corporal (IMC) 
>30 kg/m? en España, según el estudio DORICA, realiza- 
do con la colaboración de la Sociedad Española para el Es- 
tudio de la Obesidad (SEEDO) en 2005, se estima en el 
15,5% para el conjunto de la población española entre 
25 y 64 años (13,2% de los hombres y 17,5% de las muje- 
res). En la población infantil y juvenil, la prevalencia de 
obesidad está adquiriendo dimensiones preocupantes; se- 
gún el estudio enKid, afecta a un 13,9% de la población 
entre 2 y 24 años, y es importante destacar que el conjun- 
to de sobrepeso y obesidad afecta a un 26,4% de este gru- 
po de población. La prevalencia de obesidad en España se 
sitúa en un punto medio dentro de los países europeos, y 
es bastante inferior a la de Australia, Canadá o Estados 
Unidos. En América Latina, la prevalencia de sobrepeso y 
obesidad es superior al 20% en la mayoría de países. En 
todos los países la prevalencia de obesidad es más elevada 
en las mujeres y aumenta con la edad, especialmente en 
mujeres con nivel sociocultural más bajo. 

El papel de los distintos factores etiopatogénicos rela- 
cionados con la obesidad es todavía incierto y poco cono- 
cido. Factores genéticos, anormalidades en el gasto ener- 
gético y en la oxidación de las grasas, sobrealimentación, 
disminución en la actividad física y la acción de ciertos 
medicamentos pueden estar implicados en el desarrollo de 
la obesidad, aunque ninguno de estos factores la explica 
suficientemente. El concepto general de que la grasa se 
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acumula a partir de un balance energético positivo, es de- 
cir, cuando la ingesta energética es excesiva en relación 
con el requerimiento individual, es cierto y común a todos 
los casos de obesidad; sin embargo, la simplicidad de este 
concepto no debe conducir a falsas interpretaciones, ya 
que los mecanismos de control del peso corporal son ex- 
traordinariamente complejos. 

Aunque actualmente va adquiriendo más relevancia el 
papel de los factores ambientales y los estilos de vida en el 
aumento de la prevalencia de la obesidad, no hay que olvi- 
dar que los hábitos alimentarios dependen de una comple- 
ja regulación neuroendocrina y, a la vez, están condiciona- 
dos por influencias genéticas; esto hace que las medidas 
preventivas y terapéuticas no sean en absoluto simples ni 
fáciles de aplicar. 


La obesidad se define como una enfermedad en la cual un 
exceso de grasa corporal acumulada puede afectar negati- 
vamente a la salud. Teniendo en cuenta que los sistemas 
para medir la grasa corporal no se pueden aplicar sistemá- 
ticamente y que el sobrepeso está muy asociado al exceso 
de grasa, en la práctica se trabaja y estudia con más fre- 
cuencia el sobrepeso, pero es importante tener presente la 
diferencia. 


Los indicadores más utilizados actualmente en la práctica 
clínica para determinar el grado de sobrepeso son el IMC 
en adultos y la relación peso/talla o los percentiles de IMC 
en niños. Pero la valoración de la obesidad debe hacerse 
no solamente en función del sobrepeso, sino principal- 
mente en función del riesgo asociado, para lo cual se re- 
quiere la valoración de otros parámetros: 4) la circunferen- 
cia de la cintura; bh) comorbilidad, y c) otras condiciones 
clínicas que pueden alterar el desarrollo ponderal o influir 
en el riesgo. 


Valoración del grado de sobrepeso 


Índice de masa corporal. El IMC se obtiene del cocien- 
te entre el peso (kg) y el cuadrado de la talla (m): 


IMC = peso (kg)/talla (m1) 


Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), se 
considera sobrepeso a partir de un IMC de 25 y obesidad, 
a partir de 30. La SEEDO añade una subdivisión del so- 
brepeso en dos categorías: sobrepeso grado 1 para IMC 
entre 25 y 26,9 y sobrepeso grado 2 para IMC entre 27 y 
29,9. “También añade un grado adicional, para los pacien- 
tes con IMC >50, que denomina obesidad extrema. Esta 
clasificación se recoge en la tabla 15-1. 

El IMC no permite distinguir entre el peso asociado a 
la masa muscular y el asociado a la masa grasa, cuya pro- 
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porción para un determinado IMC puede variar entre in- 
dividuos o entre poblaciones; sin embargo, es el paráme- 
tro más utilizado en la práctica, puesto que entre los pará- 
metros fácilmente aplicables es el que mejor se 
correlaciona con la medida de grasa corporal obtenida con 
otros métodos más específicos. En niños, la valoración 
debe hacerse utilizando tablas o gráficos de percentiles. Se 
considera obesidad cuando el IMC se sitúa por encima del 
percentil 90 o a 2 o más D'T de la medida correspondien- 
te a la edad y el sexo. 


Relación peso/talla. Es el método más utilizado para va- 
lorar el grado de sobrepeso en los niños. En referencia a 
las tablas de percentiles (anexos), un peso con relación a la 
talla superior al percentil 90 o a 2 DT de la media corres- 
pondiente al sexo es indicativo de obesidad. 


Pliegues cutáneos. La medición de los pliegues cutáneos 
con un lipocalibrador de presión constante proporciona 
una estimación de la grasa corporal periférica y permite 
confirmar que el sobrepeso no se debe a un aumento de 
masa muscular. Se considera obesidad cuando los valores 
de tres o más pliegues se encuentran por encima de 2 D'T 
para la edad y el sexo. 


Valoración del riesgo asociado 


Circunferencia de la cintura. Es un indicador de la dis- 
tribución de la grasa corporal. Se correlaciona muy bien 
con la grasa visceral y con el riesgo de enfermedad cardio- 
vascular. 

La circunferencia de la cintura debe medirse con el pa- 
ciente de pie, rodeando la cintura con una cinta métrica 
por el borde superior de las crestas ilíacas de manera para- 
lela al suelo y realizando la medición al final de una espi- 
ración normal. Los valores máximos de normalidad esta- 
blecidos para este parámetro son 98 cm para las mujeres y 
102 cm para los hombres. 

Este parámetro permite distinguir dos tipos de obesidad: 


1. Obesidad central o androide. La grasa se localiza princi- 
palmente en la cara, la región cervical, el tórax y el ab- 
domen (forma de manzana). Se caracteriza por un pe- 
rímetro de la cintura >88 en mujeres y >102 en 
hombres, y se asocia con un mayor riesgo de enferme- 
dad isquémica, HTA, DM tipo 2, accidente cerebro- 
vascular y mortalidad en general, independientemente 
del IMC. 

2. Obesidad periférica o ginoide. La grasa se localiza princi- 
palmente en las caderas y regiones glútea y femoral 
(forma de pera). Se caracteriza por un perímetro de la 
cintura <98 en mujeres y <102 en hombres. Este tipo 
de obesidad es más benigna que la obesidad androide. 


Los métodos más precisos para determinar la grasa ab- 
dominal son la tomografía computarizada (I'C) y la reso- 
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Tabla 15-1. Clasificación de la obesidad y riesgo de comorbilidad según el IMC y el perímetro de la cintura 


Clasificación IMC (kg/m?) 


Peso insuficiente <18,5 
18,5-24,9 
25-26,9 
27-29,9 
30-34,9 
35-39,9 
40-49,9 


Normopeso 


Sobrepeso grado | 


Sobrepeso grado Il (preobesidad) 
Obesidad de tipo | 

Obesidad de tipo ll 

Obesidad de tipo III (mórbida) 
Obesidad de tipo IV (extrema) =50 


Riesgo de comorbilidad a partir del perímetro de la cintura 


Hombres <102 cm Hombres >102 cm 


Mujeres <98 Mujeres >98 cm 
Ninguno Ligeramente aumentado 
Ligeramente aumentado Aumentado 
Ligeramente aumentado Aumentado 
Aumentado Alto 

Alto Muy alto 
Muy alto Muy alto 


Muy alto Muy alto 


Tomada del Consenso SEEDO 2007 para la evaluación del sobrepeso y la obesidad y el establecimiento de criterios de intervención terapéutica. 


nancia magnética (RM). Estas técnicas permiten identificar 
si la grasa abdominal predomina en la zona subcutánea o en 
la región profunda perivisceral, el incremento de esta últi- 
ma está claramente asociado a resistencia a la insulina y a 
un mayor riesgo de alteraciones metabólicas y vasculares. 

La medición de la circunferencia de la cintura es útil 
cuando el IMC es <40 kg/m?, puesto que por encima de 
este valor el riesgo asociado es extremadamente alto en to- 
dos los pacientes. 


Comorbilidad. La comorbilidad asociada a la obesidad se 
define como aquella situación clínica que: 4) aumenta el 
riesgo de incapacidad y de mortalidad en personas con 
obesidad, y b) empeora con el aumento de peso y mejora 
con su reducción. 

Estudios epidemiológicos han permitido definir las si- 
guientes situaciones comórbidas: 


1. Hipertensión arterial. "Llanto la presión sistólica como la 
diastólica aumentan con el IMC a partir de 23 kg/m?. 
Aunque las causas no se conocen, probablemente se 
deba a los niveles elevados de insulina (consecuencia 
de la insulinorresistencia) que favorecen la retención 
renal de sodio, a un incremento de los niveles plasmá- 
ticos de renina o a un aumento de la actividad de las ca- 
tecolaminas. La H'TA mejora claramente en las perso- 
nas que pierden peso. 

2. Enfermedad cardiovascular. La obesidad predispone a 
otros factores de riesgo cardiovascular (H'TA, hiperco- 
lesterolemia e intolerancia a la glucosa); sin embargo, 
estudios recientes muestran que la obesidad es también 
importante como factor de riesgo independiente para 
la morbilidad y la mortalidad coronarias. La mortali- 
dad por enfermedad coronaria está aumentada incluso 
en las personas que sólo presentan sobrepeso. La obe- 
sidad se asocia también con la enfermedad vascular pe- 
riférica y con la cardiopatía congestiva. 


3. Dislipemia. Las alteraciones que se observan en las con- 
centraciones plasmáticas de lípidos en personas obesas 
son principalmente una disminución de las lipoproteí- 
nas de alta densidad (HDL) y un aumento de las lipo- 
proteínas de baja densidad (LDL) y de los triglicéridos. 
Este perfil lipídico es también frecuente en las perso- 
nas con grasa abdominal y se asocia con un incremen- 
to de la enfermedad coronaria. Algunos pacientes pue- 
den tener alteraciones lipídicas de causa genética, en 
cuyo caso no responden a la pérdida de peso. 

4. Diabetes mellitus tipo 2. La asociación de la obesidad 
con la DM tipo 2 ha sido ampliamente demostrada. El 
riesgo de DM tipo 2 se incrementa continuamente con 
el IMC y disminuye con la pérdida de peso. Análisis 
recientes demuestran que, si no se sobrepasara un IMC 
de 25 kg/m?, se evitarían el 64% de los casos de DM 
tipo 2 en hombres y el 74% en mujeres. Algunas carac- 
terísticas de las personas obesas favorecen todavía más 
el riesgo de DM tipo 2: la obesidad en la infancia y la 
adolescencia, el aumento progresivo del peso en la 
edad adulta y la obesidad androide. 

5. Otras condiciones comórbidas establecidas son las si- 
guientes: SAOS, osteoartritis, infertilidad, incontinen- 
cia urinaria y reflujo gastroesofágico. 


Otros factores de riesgo identificados. Aunque todavía 
no es posible establecer claramente la trascendencia que 
estos factores pueden tener en la evolución o en el pronós- 
tico de la obesidad, la presencia de uno o más de estos fac- 
tores debe valorarse individualmente, puesto que pueden 
afectar a la evolución y el tratamiento. 

Estos factores se pueden clasificar en dos grupos: 


1. Condiciones clínicas relacionadas con la obesidad: 


4) Síndrome metabólico. La obesidad, sobre todo la 
de tipo central, se asocia con resistencia a la insuli- 
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na e hiperinsulinemia. Estas alteraciones parecen 

ser la causa que relaciona el denominado síndrome 

metabólico que confiere un alto riesgo de enferme- 

dad cardiovascular y diabetes. El síndrome metabó- 

lico se define por la presencia de tres o más de los 

siguientes factores: 

* Obesidad central (circunferencia de la cintura 
>88 cm en mujeres y =102 cm en hombres). 

e Aumento de los triglicéridos (=150 mg/dl). 

e Reducción del colesterol-HDL (<50 mg/dl en 
mujeres y <40 mg/dl en hombres). 

+ Aumento de la presión arterial (sistólica: =130 
y/o diastólica: =86 mmHg). 

+ Aumento de la glucemia basal (100 mg/dD. 

Cada componente incrementa el riesgo car- 

diovascular de forma aislada y, en combinación, 
la interacción incrementa el riesgo de forma si- 
nérgica. 

b) Cáncer. La obesidad aumenta el riesgo de cáncer de 
endometrio, próstata, riñón y de mama en mujeres 
posmenopáusicas. La asociación con el cáncer de 
colon es más controvertida. 

El riesgo relativo de estos y otros problemas 
de salud asociados a la obesidad en los países 
desarrollados se expone en la tabla 15-2. 


2. Condiciones que aumentan el riego de desarrollar 
obesidad y/o dificultan el tratamiento: 


1) Aumento de peso superior a 10 kg en la edad adul- 
ta: se asocia a un aumento del riesgo de mortalidad 
prematura. 

b) Historia familiar de obesidad. Los pacientes con 
antecedentes familiares de obesidad tienen mayor 
riesgo de llegar a ser obesos. Esta condición es im- 
portante sobre todo cuando existe comorbilidad. 

c) Menopausia. La menopausia predispone a un eleva- 
do número de mujeres al aumento de adiposidad, 
sobre todo de tipo central, y está asociado a otros 
factores de riesgo cardiovascular. 

d) Bulimia nerviosa o ingestas compulsivas. Los tras- 
tornos de la conducta alimentaria pueden conducir 
a ingestas muy elevadas y provocan fácilmente obe- 


sidad. Los pacientes con estas alteraciones precisan 
soporte psiquiátrico, por lo que es necesario estabi- 
lizar el trastorno antes de iniciar cualquier trata- 
miento para reducir el peso. 

e) Depresión, ansiedad y estrés. Estos trastornos pue- 
den aparecer como resultado del aumento de peso 
y los fracasos en el tratamiento, de la discrimina- 
ción o el rechazo social, pero está descrito que la 
pérdida de peso también puede exacerbar la depre- 
sión. El estrés es un factor pronóstico de recaída 
después de la pérdida de peso. Las situaciones de 
estrés y trastornos psicopatológicos facilitan el au- 
mento de la ingesta. 

$ Trastornos óseos o neuromusculares. Dificultan o 
impiden la actividad física y además provocan una 
elevada predisposición al aumento de peso y una 
enorme dificultad para perderlo. 


Los numerosos tratamientos utilizados para conseguir re- 
ducir el peso tienen un elevado índice de fracaso, sobre 
todo a medio y largo plazo. En un metaanálisis que in- 
cluía 29 estudios americanos se observó que a los 5 años de 
finalizar un programa de pérdida de peso se mantenía so- 
lamente una pérdida del 3% del peso inicial. Teniendo en 
cuenta el carácter crónico y multifactorial de la obesidad, 
el tratamiento deberá abordarse desde una perspectiva 
multidisciplinaria considerando individualmente las estra- 
tegias de tratamiento más adecuadas. 

Las posibilidades preventivas y terapéuticas abarcan 
desde sencillas medidas educacionales orientadas a corregir 
conductas inadecuadas hasta tratamientos más complejos y 
agresivos, como los quirúrgicos, pasando por una serie de 
eslabones intermedios. Desde esta perspectiva, y conside- 
rando las ventajas de iniciar un programa de tratamiento 
bien dirigido en las fases precoces de la enfermedad, la va- 
loración de los pacientes para su inclusión en un plan tera- 
péutico debería considerarse siempre cuando, aparte de las 
indicaciones asociadas al riesgo y tratadas anteriormente, el 
paciente se muestra preocupado por su peso o solicita ayu- 
da para perder peso. La prevención del aumento de peso en 
los individuos con riesgo de obesidad futura es esencial. 


Tabla 15-2. Riesgo relativo de problemas de salud asociados a la obesidad 


Muy aumentado 
(riesgo relativo aproximado >3) 


Enfermedad coronaria 
Hipertensión arterial 
Osteoartritis (rodilla) 
Hiperuricemia y gota 


Diabetes 

Resistencia a la insulina 

Enfermedad de la vesícula biliar 
Dislipemia 

Insuficiencia respiratoria 

Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
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Moderadamente aumentado 
(riesgo relativo aproximado 2-3) 


Ligeramente aumentado 
(riesgo relativo aproximado 1-2) 


Cáncer (endometrio, colon y mama en mujeres 
posmenopáusicas) 

Anormalidades en las hormonas sexuales 

Síndrome del ovario poliquístico 

Disminución de la fertilidad 

Lumbalgias 

Aumento del riesgo anestésico 

Anomalías fetales asociadas a la obesidad materna 
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Las posibilidades de éxito dependen en gran medida de 
la adecuada orientación del tratamiento. Este debe esta- 
blecerse en cuatro fases consecutivas, desarrolladas a con- 
tinuación: 


Valoración clínica 


La valoración clínica debe ser exhaustiva e incluir historia 
clínica, historia ponderal, historia dietética, nivel de acti- 
vidad física, valoración de comorbilidad y valoración de 
los factores de riesgo (distribución de la grasa, tabaquis- 
mo, historia familiar de obesidad, etc.), tratamientos far- 
macológicos, tratamientos antiobesidad previos, caracte- 
rísticas psicosociales, exploración física y análisis de 
laboratorio. 


Determinación del objetivo 


Se ha demostrado que las pérdidas de peso moderadas 
pueden ser importantes en la prevención o mejora de la 
comorbilidad. La pérdida y el mantenimiento del peso un 
5-15% por debajo del peso inicial supone médicamente 
ventajas importantes. Por otra parte, obtener el peso ideal 
resulta en la mayoría de los casos un objetivo inalcanzable 
y a veces no es conveniente por las siguientes causas: 


1. El principal factor de riesgo es el aumento de peso y 
sobre todo los cambios de peso frecuentes: pérdidas re- 
petidas seguidas de recuperación (efecto yoyó), y este 
riesgo es independiente del nivel actual de IMC. 

2. Beneficios importantes como el descenso de un 25% 
en la mortalidad se producen con pérdidas moderadas 
de peso (5-10 kg en un año). 

3. Existen respuestas fisiológicas que limitan la pérdida 
de peso, por lo cual es poco habitual alcanzar el peso 
ideal. 

4. Las dietas muy restrictivas son poco saludables, y pue- 
den precipitar trastornos del comportamiento alimen- 
tario en determinadas circunstancias. 

5. Los fracasos repetidos en alcanzar o mantener una pér- 
dida de peso sustancial pueden agravar una depresión 
y dañar la autoestima, lo cual suele producir una ga- 
nancia de peso. 

6. Algunos ensayos clínicos demuestran que muchos pa- 
cientes no son capaces de continuar perdiendo peso 
más allá de 12-16 semanas. 


A pesar de todo ello, algunos pacientes manifiestan su 
impaciencia para perder peso, pretendiendo perder en po- 
cas semanas el peso ganado a lo largo de muchos años. Es 
importante considerar ante el paciente las ventajas para la 
salud y la calidad de vida de obtener resultados modera- 
dos, pero que se puedan mantener indefinidamente, fren- 
te a los inconvenientes de resultados más agresivos que ra- 
ramente podrán mantenerse por mucho tiempo. Por otra 
parte, las pérdidas rápidas de peso (>500 g/semana) provo- 
can pérdidas importantes de masa magra, aunque los pri- 


meros días puede perderse más peso debido a la pérdida de 
agua que acompaña al glucógeno y a las proteínas. 


Selección e instauración de la estrategia de tratamiento 
adecuada 


Las posibilidades terapéuticas en el tratamiento de la obe- 
sidad incluyen: 4) dieta hipocalórica; bh) actividad física; c) 
técnicas de modificación del comportamiento alimentario 
y de actividad física; d) fármacos, y e) cirugía. La aplicación 
de cualquiera de las estrategias de tratamiento comentadas 
requiere un esfuerzo considerable para el paciente, por lo 
cual son imprescindibles tanto la voluntad y la motivación de 
éste como el apoyo del equipo terapéutico. Es importante, 
pues, que antes de iniciar un programa de tratamiento se 
cumplan las condiciones siguientes: 


1. Por parte del paciente: 


a) Interés y motivación en la pérdida de peso. Algunos 
pacientes acuden por prescripción de otros especia- 
listas, pero no siempre están de acuerdo en la nece- 
sidad de perder peso. 

b) Aceptación del tratamiento propuesto. Muchos pa- 
cientes han intentado perder peso en muchas oca- 
siones con múltiples ofertas comerciales. Es nece- 
saria la motivación para aceptar la propuesta actual 
con relación a los tratamientos anteriores. 

c) Momento adecuado. El esfuerzo que se requiere para 
realizar cambios en el estilo de vida hace necesario que 
el paciente se encuentre en una situación de estabilidad 
emocional. Problemas importantes como enfermeda- 
des o muerte reciente de familiares, divorcios o pérdi- 
da del trabajo pueden hacer necesario posponer el in- 
tento de pérdida de peso. Es necesario, sin embargo, 
distinguir entre los problemas importantes y las «excu- 
sas» o problemas menores que difícilmente estarán 
completamente ausentes en la vida de una persona. 


2. Por parte del equipo terapéutico. El equipo terapéutico 
debe estar en disposición de proporcionar al paciente: 


4) Apoyo personal. La dedicación de personal especia- 
lizado y especialmente entrenado mejora de forma 
considerable los resultados. Siempre que sea posi- 
ble se buscará el apoyo familiar, aspecto totalmente 
indispensable cuando se trata de niños. 

b) Asesoramiento dietético. Las pautas dietéticas es- 
tandarizadas no son de utilidad si no van acompa- 
ñadas de una adaptación personalizada. La planifi- 
cación dietética debe individualizarse. 

c) Análisis y modificación de las pautas de actividad fí- 
sica. Valoración del nivel de actividad y recomenda- 
ciones para la práctica de actividad con relación a 
las posibilidades físicas y disponibilidad de cada pa- 
ciente. 
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d) Asesoramiento conductual que permita al paciente 
integrar los cambios establecidos en los hábitos die- 
téticos y de actividad física en su entorno familiar y 
psicosocial. 

e) “Tratamientos adicionales, dependiendo del grado 
de sobrepeso y la presencia de comorbilidad. 


La OMS realizó en 1997 una propuesta sistemática de 
tratamiento basada en el IMC y en la presencia y la evolu- 
ción de los factores de riesgo en la misma línea que la pro- 
puesta más reciente del consenso SEEDO 2007 (tabla 15-3). 
Estas propuestas establecen el objetivo y la estrategia de 
tratamiento más adecuada en cada caso, y deberían utilizar- 
se como guía práctica por los profesionales de la salud para 
evitar confusiones y prácticas inadecuadas en el enfoque te- 
rapéutico de la obesidad. 


Monitorización 


La monitorización regular de la evolución de los pacientes 
es uno de los aspectos más importantes del tratamiento. Se 
ha demostrado la gran utilidad de las visitas frecuentes (más 
de una mensual), con personal convenientemente entrena- 
do. Estas visitas periódicas permiten: 4) valorar la respues- 
ta al tratamiento y modificarlo si es conveniente; bh) contro- 
lar la adaptación del paciente a los cambios establecidos 
identificando los aspectos más conflictivos; c) reconducir 
los problemas que se puedan presentar evitando abando- 
nos; d) monitorizar las condiciones clínicas, realizando un 
control de las enfermedades asociadas, y e) reforzar psico- 


lógicamente los logros obtenidos, ya sea en el manteni- 
miento o en la pérdida de peso. 


Evaluación 


La evaluación de la eficacia del tratamiento en la conse- 
cución de los objetivos, ya sea en el ámbito individual o 
en grupos de pacientes que han seguido programas de 
tratamiento distintos, permite valorar la utilidad del tra- 
bajo realizado identificando las estrategias de tratamien- 
to más eficaces. El éxito del tratamiento no debe valorar- 
se únicamente en función del peso perdido, sino también 
de las mejoras en la comorbilidad. Pueden considerarse 
indicadores de éxito, entre otras, las siguientes mejoras 
clínicas: 


1. Reducción en la circunferencia de la cintura. 
Disminución de las concentraciones de glucosa en 
ayunas y de la hemoglobina glucosilada, y reducción de 
las dosis necesarias de hipoglucemiantes orales y/o in- 
sulina. 

3. Disminución de la presión arterial y de la necesidad de 
fármacos hipotensores. 

4. Disminución de las concentraciones plasmáticas de co- 
lesterol-LDL y triglicéridos y aumento de las concen- 
traciones de colesterol-HDL. 

5. Reducción de las apneas del sueño y mejora de la fun- 
ción pulmonar. 

6. Mejora en la calidad de vida y en la integración social, 
disminución de la ansiedad o mejoría de la depresión. 


Tabla 15-3. Criterios de intervención terapéutica en función del IMC 


Intervención 


No justificada 


No justificada salvo en caso de aumento superior a 5 kg/año 


y/o FRCV asociados 


No justificada si el peso es estable, la distribución 
de la grasa es periférica y no hay enfermedades 
asociadas. Justificada si hay FRCV y/o distribución 
central de la grasa 


Objetivo: pérdida del 5-10% del peso corporal 


Objetivo: pérdida del 10% del peso corporal 


Control y seguimiento en la unidad de obesidad si coexisten 


comorbilidades graves 


Objetivo: pérdida >10% del peso corporal 
Control y seguimiento en la unidad de obesidad 


Objetivo: pérdida >20% del peso corporal 
Control y seguimiento en la unidad de obesidad 


DMBC, dietas de muy bajo contenido calórico; FRCV, factores de riesgo cardiovascular. 


Consejos sobre alimentación saludable y actividad física 


Reforzar consejos sobre la alimentación saludable 
Fomentar la actividad física 


Consejos dietéticos 
Fomentar la actividad física 
Controles periódicos 


Alimentación hipocalórica 

Fomentar la actividad física 

Cambios de estilo de vida 

Controles periódicos 

Evaluar la asociación de fármacos si no hay resultados en 6 meses 


Alimentación hipocalórica 

Fomentar la actividad física 

Cambios de estilo de vida 

Controles periódicos 

Evaluar la asociación de fármacos si no hay resultados en 6 meses 


Actuación terapéutica inicial similar al grupo anterior. Si no hay resultados 
tras 6 meses: evaluar DMBC y/o cirugía bariátrica si hay comorbilidades 
graves 


Actuación terapéutica inicial similar al grupo anterior. Si no hay resultados 
tras 6 meses: evaluar DMBC y/o cirugía bariátrica 
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CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


“Tal como se indica en la tabla 15-3, la dieta es un componen- 
te esencial en la prevención y el tratamiento de la obesidad 
en cualquiera de sus etapas. El tipo o grado de intervención 
dietética puede establecerse a tres niveles: 4) dieta saludable 
y consejos para mantener el peso; hb) dieta con restricción 
moderada de calorías; c) dietas altamente hipocalóricas: 
DMBC (dietas de muy bajo contenido calórico (o VLCD, 
very low calorie diets, en las siglas anglosajonas). Cada nivel 
deberá aplicarse en función del objetivo y del éxito o fracaso 
de las opciones precedentes. En cualquier caso, la interven- 
ción dietética debe orientarse a conseguir cambios en los há- 
bitos alimentarios y no únicamente como un tratamiento 
puntual, por lo cual es fundamental trabajar dos aspectos: 


1. Que el paciente comprenda la importancia de la dieta 
para la salud en general, así como con relación a su 


enfermedad, y entienda los beneficios que puede ob- 
tener. 

2. Que el paciente adquiera los conocimientos y las habi- 
lidades que le permitan mantener una alimentación 
adecuada toda la vida. 


DIETA SALUDABLE Y CONSEJOS PARA 
MANTENER EL PESO 


Está indicada en pacientes con normopeso o con sobrepe- 
so sin factores de riesgo, así como en pacientes con ten- 
dencia al aumento de peso o en situaciones que favorecen 
el aumento de peso, principalmente la edad avanzada o la 
imposibilidad para la actividad física. 

En estos casos la dieta será normocalórica o con míni- 
ma restricción calórica, de acuerdo con los requerimien- 
tos, y equilibrada en nutrientes (v. cap. 2). Pueden ser úti- 
les las guías dietéticas de organismos sanitarios o pautas de 
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Tabla 15-4. Lista de alimentos aconsejados y desaconsejados para el tratamiento del sobrepeso 


Aconsejados 
de consumo limitado 


Grupos 
de alimentos 


Aconsejados 
de libre consumo Desaconsejados 
Leche entera 
Lácteos a base de leche entera (batidos, 
cremas, yogures, etc.) 
Quesos con más del 30% de materia grasa 


Leche semidescremada 
Quesos bajos en grasa (20-30% de materia 
grasa) 


Leche descremada 

Yogur descremado 

Requesón o quesos con menos 
del 20% de materia grasa 


Lácteos 


Carnes, pescados o huevos, fritos o 
cocinados con grasa 

Cordero, cerdo 

Pescados ahumados o en conserva 

Sesos 


Carnes y pescados cocinados sin grasas 
(al horno, plancha, hervidos, etc.) 

Aves sin piel, conejo, ternera, buey, caballo 
Hígado 

Pescado blanco, pescado azul, marisco 
Huevos 


Carnes, pescados, 
huevos 


Charcutería Jamón de york o del país Todos menos jamón 


Pan, galletas María Fritos 

Cereales de desayuno Patatas chips, cortezas, etc. 
Patata, legumbres 

Arroz, pasta, maíz 

Puré de patatas deshidratado 


Cereales y féculas 


Verduras Todas crudas o cocidas Guisantes, habas 


Frutas frescas 
Mermelada sin azúcar 


Aceitunas, aguacate 

Compotas o mermeladas azucaradas 
Fruta en almíbar 

Frutas deshidratadas (pasas, ciruelas, 
higos) 

Frutos secos (almendras, nueces, etc.) 


Frutas 


Azúcar 

Miel 

Chocolate, helados 
Pastelería, bollería 


Edulcorantes acalóricos 


Bebidas alcohólicas 
Refrescos azucarados 
Zumos de fruta, batidos 


Bebidas Agua 
Refrescos sin azúcar 
Infusiones y café sin azúcar 


Productos cocinados con salsa 

Alimentos que precisan fritura: croquetas, 
buñuelos, empanadillas, porciones de 
carne o pescado rebozado, etc. 


Alimentos precocinados 


Es necesaria una pequeña cantidad de aceite, 
de oliva, girasol o maíz (20-30 g/día) 


Grasas Mantequilla, margarina, nata 
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dieta equilibrada, acompañadas, si es necesario, de senci- 
llas recomendaciones orientadas a disminuir mínimamen- 
te el aporte calórico, sobre todo a partir de las grasas y ali- 
mentos superfluos (tabla 15-4). 


DIETA MODERADAMENTE HIPOCALÓRICA 


Indicaciones 


Se utiliza en pacientes con obesidad o pacientes con sobre- 
peso cuando éste se acompaña de factores de riesgo. 


Aporte energético 


Un déficit energético de 500 kcal/día conduce a una pér- 
dida de peso de unos 400 g a la semana. Esta restricción 
suele ser bien tolerada, y puede estandarizarse inicialmen- 
te en pacientes con requerimientos energéticos =2.000 
kcal/día. En pacientes con requerimientos inferiores es 
preferible una reducción proporcional (alrededor del 25% 
de los requerimientos) para evitar dietas excesivamente 
restrictivas. Es aconsejable ajustar la restricción calórica a 
la mínima necesaria para obtener una pérdida de 400-500 g/ 
semana puesto que, de esta forma, se facilita el cumpli- 
miento y se minimizan los riesgos asociados a las dietas 
más restrictivas. 

La reducción energética debe realizarse sobre la base 
del requerimiento energético teórico, utilizando ecuacio- 
nes o estimaciones basadas en la edad, el sexo, el peso, la 
talla y la actividad del paciente (tabla 15-5) y no en la in- 
gesta habitual referida por el paciente, puesto que las per- 
sonas con obesidad suelen infravalorar considerablemente 
su ingesta. Sin embargo, algunos pacientes manifiestan hi- 
perfagia, refiriendo ingestas excesivas de algunos alimen- 
tos o bebidas; en estos casos sí puede ser útil la restricción 
calórica sobre la base de la ingesta previa. En cualquier 
caso, la evolución ponderal posterior indicará la necesidad 
de incrementar o disminuir el aporte energético. Siguien- 


Tabla 15-5. Cálculo de las necesidades energéticas para la 
prescripción de dietas hipocalóricas 


Cálculo del gasto energético en reposo: 


Hombres: 
10 X peso (kg) + 6,25 X talla (cm) —- 5 X edad (años) 
Mujeres: 
10 X peso (kg) + 6,25 X talla (cm) —- 5 X edad (años) — 161 
Multiplicar el gasto energético por un factor de actividad: 
Hombres 


Actividad ligera 16 1,5 


Mujeres 


Actividad moderada 1,7 16 


Actividad intensa >1,7 >1,6 


Tomada de Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treatment of Over- 
weight and Obesity in Adults. The Evidence Report. National Institutes of Health, 1998. 
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do estas recomendaciones, el aporte calórico que se pres- 
cribe no suele ser inferior a 1.200 kcal/día. 

Algunas prácticas comunes y poco recomendables con 
relación al aporte energético son: 


1. Utilizar dietas estandarizadas de 1.000 kcal para todos 
los pacientes. Esta práctica, común en servicios no es- 
pecializados, puede conducir a deficiencias calóricas 
excesivas sobre todo en pacientes jóvenes con requeri- 
mientos elevados, lo que provoca o bien pérdidas im- 
portantes y demasiado rápidas de peso con detrimento 
de la masa muscular en pacientes cumplidores, o bien 
abandonos por incapacidad de cumplimiento. 

2. Utilizar dietas tanto más restrictivas cuanto mayor es 
el grado de sobrepeso. Es una práctica habitual, condi- 
cionada por la «urgencia» del paciente por perder 
peso. Excepto en situaciones de riesgo vital, quirúrgi- 
co O anestésico (v. dietas altamente hipocalóricas en el 
cap. 16), esta práctica está desaconsejada como trata- 
miento inicial y prolongado ya que empeora los resul- 
tados a largo plazo. 


Composición 


Aunque la OMS y la mayoría de sociedades científicas 
abogan por las dietas equilibradas, las propuestas dietéti- 
cas de que se dispone son numerosísimas. La mayoría de 
dietas que han alcanzado popularidad entre los consumi- 
dores no tienen ninguna base científica ni estudios que 
avalen los resultados, y algunas de ellas comportan efectos 
adversos para la salud. Sin embargo, el efecto de las dietas 
de bajo contenido en hidratos de carbono, comparadas 
con las dietas de bajo contenido en lípidos, ha sido motivo 
de muchos estudios y actualmente continúa siendo motivo 
de debate científico. 

Según estudios recientes, los pacientes tratados con 
dietas de bajo contenido en hidratos de carbono obtienen 
una mayor pérdida ponderal que los pacientes tratados 
con dietas bajas en grasa durante los primeros 6 meses de 
tratamiento sin que existan repercusiones negativas en los 
parámetros lipídicos ni en la sensibilidad a la insulina, pero 
a los 12 meses de tratamiento los resultados son similares 
en ambos grupos. No existen estudios que valoren la evo- 
lución de los parámetros metabólicos a más largo plazo en 
pacientes que siguen dietas con bajo contenido en hidra- 
tos de carbono. Ante estos resultados, y teniendo en cuen- 
ta que las dietas más restrictivas producen una tasa de 
abandonos más elevada, la tendencia se orienta a la utiliza- 
ción de dietas cuya composición se base, en la medida de 
lo posible, en los principios de la dieta saludable, valoran- 
do en pacientes con síndrome metabólico o diabetes los 
beneficios de una mayor reducción en el aporte de hidra- 
tos de carbono, que serán sustituidos por lípidos con ele- 
vado contenido en ácidos grasos monoinsaturados. 

Para la mayoría de pacientes, la dieta deberá ajustarse 
a la siguiente composición: 
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1. Proteínas: un 15-20% del valor calórico total. En las 
dietas con aporte calórico <1.500 kcal, este aporte pue- 
de ser insuficiente para cubrir las necesidades proteicas 
mínimas (0,8-1 g/kg de peso ajustado), por lo que debe 
aumentarse esta proporción, que puede constituir has- 
ta el 25% del valor calórico total en las dietas más res- 
trictivas. Al menos la mitad del aporte proteico deberá 
estar constituido por proteínas de alto valor biológico. 

2. Grasas: un 20-35% del valor calórico total. La restric- 
ción del aporte de grasas está justificada tanto por su 
elevada densidad calórica como por la acción benefi- 
ciosa de la restricción sobre el riesgo cardiovascular. 
Sin embargo, tal como se ha comentado, algunos pa- 
cientes pueden beneficiarse de una mayor restricción 
de hidratos de carbono manteniendo el aporte de lípi- 
dos y proteínas más elevado. 

3. Hidratos de carbono: un 45-60% del valor calórico total. 
En ningún caso debe ser <100 g/día. El aporte de fibra 
debe mantenerse en las cantidades recomendadas 
(v. cap. 22), para reducir la densidad calórica y propor- 
cionar mayor sensación de saciedad al disminuir el 
tiempo de vaciado gástrico. 

4. Agua: debe recomendarse la ingesta abundante de 
agua, con el fin de disminuir la densidad de la orina y 


evitar la cristalización de solutos y la formación de cál- 
culos renales. 

5. Micronutrientes: las dietas con un contenido calórico 
<1.500 kcal carecen inevitablemente de algunos micro- 
nutrientes, sobre todo hierro, magnesio, vitaminas D, 
E, B,, B, B, yB,. La tabla 15-6 muestra el análisis en 
micronutrientes de una dieta de 1.200 kcal. 


Estas dietas deben suplementarse sistemáticamente 
con preparados polivitamínicos-minerales. En dietas con 
aportes entre 1.200 y 1.800 kcal existe un menor riesgo de 
carencia cuando se realizan dietas bien equilibradas y va- 
riadas; no obstante, con frecuencia los pacientes transgre- 
den la dieta con alimentos superfluos pobres en micronu- 
trientes (alcohol, azúcar, pastelería, embutidos, etc.) que 
compensan disminuyendo la ingesta de los alimentos bási- 
cos. En este caso se incrementa el riesgo de deficiencia. 


Elaboración 


El aporte y la distribución calórica prescritos deberán tra- 
ducirse en una propuesta alimentaria que permita y fo- 
mente intercambios entre los alimentos, para favorecer al 
máximo el aporte de todos los nutrientes esenciales. La 


Tabla 15-6. Modelo de dieta hipocalórica por equivalentes con ejemplo de menú (1.200 kcal) 


Grupo de alimento 


Lácteos 
Farináceos 
Miscelánea 


Desayuno 


Farináceos 
Vegetal 
Cárnicos 
Fruta 
Grasas 


Comida 


Merienda Lácteos 


Cena Farináceos 
Vegetal 
Cárnicos 
Fruta 
Grasas 


Composición 


Energía: 1.196 kcal 

Proteínas: 68,5 g (23,2%) 

Hidratos de carbono: 156,9 g (52,5%) 
Lípidos: 32,0 (24,4%) 

Ácidos grasos saturados: 5,7 g 

Ácidos grasos monoinsaturados: 14,7 g 
Ácidos grasos poliinsaturados: 7,4 y 


Eq retinol: 57,8 Ug 
Vitamina D: 3,8 Ug 
Vitamina E: 7,8 mg 
Vitamina C: 249 mg 
Tiamina: 0,8 mg 


* Véase la tabla 15-7. 


N.? de equivalentes? 


Ejemplo menú 


Café con leche (descremada) 
Pan con mermelada 


Estofado de patatas con ternera 
Ensalada verde 
Naranja 


Café con leche 


Sopa de pasta 
Tortilla de espinacas (1 huevo) 
Pera 


Colesterol: 235,4 mg 
Calcio: 794,5 mg 
Magnesio: 253,0 mg 
Fósforo: 972 mg 
Hierro: 6,1 mg 


Riboflavina: 1,5 mg 
Niacina: 13,6 mg 
Vitamina B,: 1,8 mg 
Vitamina B,,: 4,2 Ug 
Folatos: 350,7 Ug 


La composición no corresponde a la del menú propuesto sino que ha sido calculada a partir de la media de seis alimentos distintos para cada grupo, con el fin de obtener una valoración re- 
presentativa de una alimentación variada. Los aportes inferiores a las ingestas recomendadas se marcan en cursiva. 
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elección de los alimentos para la planificación de dietas hi- 
pocalóricas deberá tener en cuenta las recomendaciones 
siguientes: 


1. 
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Leche y productos lácteos. Debe mantenerse la recomen- 
dación de ingesta de lácteos definida para la población 
general en función de la edad, para preservar el aporte 
de calcio. Son aconsejables los productos lácteos des- 
cremados, preferiblemente enriquecidos con calcio y 
vitamina D. Deben evitarse los quesos grasos por su 
elevado contenido calórico. La utilización de leche 
descremada y edulcorantes artificiales permite la ela- 
boración de postres lácteos, como flanes y natillas, de 
bajo contenido calórico. 

Farináceos: cereales, legumbres y tubérculos. Los ali- 
mentos de este grupo deben incluirse en la dieta, pues 
representan el principal aporte de hidratos de carbono 
complejos y proporcionan también proteínas vegeta- 
les, vitaminas, minerales y fibra. Es necesario insistir 
en la importancia de consumir alimentos de este gru- 
po, ya que muchos pacientes los excluyen de su ali- 
mentación por considerarlos alimentos de alto valor 
energético. Esto ocurre principalmente en el caso de 
las legumbres; sin embargo, el contenido calórico de 
los farináceos es relativamente bajo, sobre todo com- 
parado con alimentos con mayor proporción de grasa 
(un plato de lentejas de unos 200 g proporciona las 
mismas calorías que 80 g de embutido). Por otra par- 
te, el aporte energético de los alimentos de este grupo 
es muy similar comparando el peso del alimento coci- 
do (arroz, pasta, patata, guisantes, legumbres), lo cual 
facilita mucho la utilización de intercambios. 

Verduras. Al ser alimentos de muy baja densidad caló- 
rica, la mayoría de verduras pueden consumirse en 
cantidades elevadas incluso en las dietas muy restricti- 
vas. Es necesario fomentar su consumo, ya sea como 
plato (ensaladas o menestras) o como ingredientes en 
la elaboración de otros platos. Excepto en dietas con 
aporte energético inferior a las 1.000 kcal, pueden 
constituir alimentos de libre consumo. 

Frutas. Son también alimentos de baja densidad caló- 
rica, pero no lo suficiente para liberalizar su consumo 
en las dietas hipocalóricas. Si bien en algunos pacien- 
tes es necesario fomentar su ingesta, otros las consu- 
men en grandes cantidades, atribuyéndoles un valor 
calórico nulo. Es bastante frecuente que los pacientes 
utilicen la fruta como sustituto de una comida con el 
objetivo de compensar transgresiones o de imponerse 
una mayor restricción calórica, pero en realidad el 
aporte calórico de tres o cuatro piezas de fruta es si- 
milar al de una comida más completa, compuesta, por 
ejemplo, de ensalada, dos rebanadas de pan y una tor- 
tilla de un huevo. 

Carnes, pescados y huevos. El consumo de estos alimen- 
tos y de los derivados cárnicos ricos en grasa (embuti- 
dos, fiambres, etc.) es actualmente muy elevado en las 


sociedades industrializadas. Cambiar este hábito gene- 
ralmente es difícil, pero resulta necesario para dismi- 
nuir el aporte de grasa de la dieta. Se recomendarán las 
carnes con menor contenido graso, como el pollo, el 
pavo, el conejo y la ternera; el consumo de carnes más 
grasas, como el cerdo y el cordero, deberá ser menos 
frecuente y en menor cantidad. 

El pescado blanco tiene un escaso contenido en 
grasa, por lo que constituye una buena alternativa a la 
carne. Los pescados azules, aunque más ricos en grasa, 
no deben eliminarse, pues constituyen una fuente im- 
portante de ácidos grasos omega-3. 

Una recomendación práctica para disminuir la ra- 
ción de alimentos de este grupo es prepararlos junto 
con los farináceos o las verduras en forma de platos 
compuestos (arroz con pescado, estofado de carne con 
patatas, etc.). 

6. Grasas y aceites. Las grasas de adición (aceites, mante- 
quilla y margarina), utilizadas en la cocción y condi- 
mentación de los alimentos, constituyen un aporte 
muy importante de calorías. Deben recomendarse los 
sistemas de cocción que no exigen mucha cantidad de 
grasa (estofados, al horno, grill, papillote, plancha, 
etc.), y eliminar las frituras y los guisos con mucha gra- 
sa ya que la fritura puede triplicar el valor calórico del 
alimento. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que las 
grasas cumplen un importante papel tanto en el aspec- 
to nutricional como en el organoléptico, por lo cual 
deben incluirse en todas las dietas. Las dietas que per- 
miten menos de 15 g de aceite al día son impractica- 
bles y poco convenientes. 

7. Alimentos especiales. La utilidad de los edulcorantes aca- 
lóricos como sustitutos del azúcar se comenta en el ca- 
pítulo 19. 

Los alimentos manufacturados bajos en calorías (se 
entiende que aportan un tercio menos de las calorías 
que el alimento original) o sin calorías pueden ser úti- 
les para mejorar el cumplimiento de la dieta, especial- 
mente en niños (cacao para la leche, mayonesa, refres- 
cos sin azúcar). Muchos alimentos se promocionan con 
alegaciones como «bajo en grasa» O «sin azúcar» indu- 
ciendo a considerarlos bajos en calorías, sin que se 
cumpla esta condición. Es necesario consultar la com- 
posición de estos alimentos en el etiquetaje. Los acei- 
tes minerales destinados a su consumo en crudo, como 
aliño, si bien son acalóricos, no son convenientes por- 
que favorecen la malabsorción de vitaminas liposolu- 


bles. 


Formas de presentación 


La forma de presentación debe adaptarse a las posibilida- 
des de comprensión, experiencia, capacidad física para las 
actividades cotidianas y apoyo familiar, entre otros, de 
cada paciente. Las formas de presentación más utilizadas 
son las siguientes: 
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1. Listas de alimentos aconsejados y desaconsejados 
(v. tabla 15-4). Puede ser útil cuando existen grandes 
dificultades para la comprensión de otros modelos, 
pero aunque suele repercutir en una disminución del 
aporte energético, no asegura la realización de una die- 
ta equilibrada. 

2. Dietas por equivalencias. Es frecuente que en la reali- 
zación práctica de las dietas se confundan los términos 
de «ración» y «equivalente». Por ello, es necesario de- 
finir el concepto que engloba cada uno de estos térmi- 
nos: 

a) «Ración» es la cantidad estándar de un alimento 
consumido por la población. Se utiliza para realizar 
recomendaciones generales de consumo de alimen- 
tos. 

b) «Equivalente» son los gramos de alimento que 
aportan un mismo valor de kilocalorías y/o nutrien- 
tes estipulados dependiendo del objetivo dietético y 
terapéutico. Facilita el manejo y la realización prác- 
tica de la dieta. 


Las dietas por equivalencias son útiles sobre todo para 
pacientes jóvenes o con un nivel sociocultural medio-alto. 
Permiten la variación entre los alimentos del mismo gru- 
po, ajustando la cantidad al contenido calórico definido 
para cada ración, y en algunos modelos se indica el conte- 
nido calórico de todas las raciones, permitiendo variar en- 
tre alimentos de grupos distintos. 

En las dietas hipocalóricas, las equivalencias no se de- 
finen tan exactamente como se suele hacer en las equiva- 


lencias de hidratos de carbono para las dietas diabéticas. 
Siendo el objetivo reducir el aporte energético global, las 
equivalencias se aproximan a unidades de peso fáciles de 
recordar, prácticas de medir, y además, en este caso, el ta- 
maño de las equivalencias es similar a las raciones estándar 
de la población, entendiendo que la variación entre los ali- 
mentos aproximará el aporte calórico a la media que se de- 
fine para cada grupo. La tabla 15-6 muestra una dieta de 
1.200 kcal por equivalencias con un ejemplo de menú. 

Asimismo, el dietista puede manejar con facilidad estos 
modelos a la hora de adaptar las pautas a los distintos 
aportes calóricos (tabla 15-7, cuadro 15-1): 


1. Dietas por equivalencias simplificadas. Para los pacientes 
de edad avanzada o con dificultades de aprendizaje son 
preferibles modelos más simples, los cuales, aunque 
implican menos precisión en los aportes, facilitan el 
cumplimiento por su mayor simplicidad, tanto de 
comprensión como de realización. En estos modelos 
las equivalencias son semicuantitativas, indicando me- 
didas caseras (vaso, cucharón, pieza de fruta, etc.) en 
vez del peso, y pueden presentarse con figuras ilustra- 
tivas de los alimentos y porciones indicadas (tabla 15- 
8). 

2. Menús establecidos. Para muchos pacientes, la realiza- 
ción de dietas hipocalóricas o incluso equilibradas im- 
plica un cambio importante en sus costumbres culina- 
rias, desde la compra y selección de alimentos hasta la 
preparación y cocción. La descripción de menús, sobre 
todo de comidas principales, por períodos semanales o 


Tabla 15-7. Adaptación de dietas hipocalóricas por equivalentes a distintos aportes calóricos 


1.000 kcal 


Desayuno 
Lácteos 
Farináceos 
Miscelánea 
Fruta 


Comida 

Farináceos 

Vegetal 1 Eq 
Cárnicos 1 Eq 
Fruta 1 Eq 
Grasas 1 Eq 


Merienda 
Lácteos 1 Eq 
Farináceos 


Cena 

Farináceos 1 Eq 
Vegetal 1 Eq 
Cárnicos 0,5 Eq 
Fruta 1 Eq 
Grasas 0,5 Eq 


Proteínas: 18-23% 
Lípidos: 26-27% 


Distribución de macronutrientes 


Hidratos de carbono: 50-55% 


Eq, equivalentes (v. esquema de definición en el cuadro 15-1). 


1.200 kcal 


1.500 kcal 1.800 kcal 
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Cuadro 15-1. Definición de raciones o equivalentes para dietas hipocalóricas 


LÁCTEOS 
Raciones* que aportan una media de 75 kcal y 260 mg de calcio 


200 ml leche descremada o yogur descremado 


CÁRNICOS 
Raciones* que aportan una media de 150 kcal y 19 g de proteínas 


100 g Ternera, pollo, buey, conejo, pavo, codorniz, queso fresco, 
pescado azul (sardina, boquerón, salmón, atún, caballa, 
etc.) 


1209 Merluza, pescadilla, rape, bacalao fresco, lenguado, 
mero, sepia, calamar, trucha, gambas, almejas, 
mejillones, ostras 


50 g Jamón de york**, jamón del país** o queso bajo en 
grasas 
(materia grasa <30%) 


2 unidades Huevos 


FARINÁCEOS 

Raciones* que aportan una media de 100 kcal 
150 g Guisantes, habas 

100 g Patata, boniato, maíz 

409 Pan 


40 g crudo Garbanzos, judías secas, lentejas 


100 g cocido 


30 g crudo 
100 g cocido 


Arroz, pasta, sémola, tapioca 


309 Tostadas, cereales para el desayuno, harina de maíz o 
trigo, puré de patatas deshidratado 


259 Galletas María 


FRUTAS 
Raciones* que aportan una media de 50 kcal 
200 g Melón, sandía, pomelo 


1209 Naranja, mandarina, melocotón, fresas, albaricoques, limón, 
granada, ciruela, manzana, pera, mora, kiwi, piña 


60g Uva, plátano, cereza, chirimoya, higos, nísperos 


VERDURAS 
Raciones* que aportan una media de 50 kcal 


300 g Lechuga, escarola, pepino, rábano, col, acelgas, berenjenas, 
calabacín, cardo, apio, coliflor, setas, espárragos, espinacas, 
pimiento, tomate 


200 g Judías verdes, nabos, puerros 


150 g Alcachofa, coles de Bruselas, zanahoria, cebolla, remolacha 


GRASAS 

Raciones* que aportan una media de 90 kcal 

109 Aceite de oliva u otros aceites 

50 g Aceitunas 

209 Almendras, avellanas, nueces, cacahuetes 


129 Mayonesa, mantequilla***o margarina*** 


MISCELÁNEA 

Raciones* que aportan una media de 40 kcal 
109 Azúcar, cacao en polvo 

159 Miel, mermelada 


309 Queso en porciones 5% de materia grasa 


* A efectos prácticos, se utiliza el término «raciones» para asegurar la comprensión del paciente, aunque teóricamente se debería hablar de equivalencias. 


** Contraindicado en dietas hiposódicas. 
“e Utilizar mantequilla o margarina sólo de forma ocasional. 


Las cantidades se refieren a porción comestible del alimento pesado o medido en crudo siempre que no se indique lo contrario. 


quincenales puede ser de utilidad para fomentar la 
imaginación y aportar ideas para la elaboración de co- 
midas, desde la base de las pautas prescritas. Los me- 
nús deben acompañar al modelo de equivalencias sim- 
plificadas y presentarse como propuestas y no como 
pautas que haya que seguir estrictamente, puesto que 
en este caso dificultan enormemente su cumplimiento. 


A pesar de que estos modelos permiten al paciente es- 
coger entre los alimentos de un mismo grupo y, por lo tan- 
to, son fácilmente adaptables a los gustos, costumbres, po- 
sibilidades económicas, intolerancias y otros factores 
personales, algunas veces es preciso hacer modificaciones 
en función de circunstancias particulares, como los hora- 
rios de trabajo (sobre todo en personas que trabajan de no- 
che), la exclusión de grupos de alimentos (pacientes que 
no toman lácteos, pacientes vegetarianos, etc.), la actividad 
deportiva intensa y las dificultades de masticación, entre 
Otros. 

En cualquiera de los modelos propuestos es importan- 
te evitar siempre las prescripciones que, por algún motivo, 
resulten irrealizables. 
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Educación y recomendaciones para la realización 


Si bien se ha comentado que la ingesta previa referida por 
el paciente no suele ser útil para conocer el aporte energé- 
tico, la historia dietética resulta en cambio imprescindible 
para conocer los hábitos alimentarios, los desequilibrios 
más importantes, los conocimientos y los conceptos erró- 
neos que tiene el paciente, y de esta forma poder dirigir las 
orientaciones dietéticas a los aspectos más divergentes en- 
tre lo habitual y lo deseable. 

Las dietas por equivalencias están basadas principal- 
mente en el concepto de grupos de alimentos. Este con- 
cepto debería ser el punto clave de un programa educati- 
vo que proporcionara las nociones elementales sobre 
alimentación, que son necesarias para la comprensión de 
los fundamentos de la dieta. 

“Teniendo en cuenta los hábitos y conceptos erróneos 
más habituales entre la población obesa, la pauta dietética 
puede acompañarse de aclaraciones conceptuales y reco- 
mendaciones prácticas con relación a la compra, la prepa- 
ración, cocción y condimentación de los alimentos, así 
como las formas de comer (tabla 15-9). 
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Tabla 15-8A. Modelo de dieta por equivalentes simplificada 1.200 kcal 
COMIDA ALIMENTO CANTIDAD 


Desayuno Leche descremada 


Pan: con 1 quesito descremado o 
1 cucharada de mermelada 


Fécula: 1 cucharón 
Patata 
Arroz 
Pasta 
Legumbres 
Guisantes/habas 


Verdura o ensalada 


Carne o pescado 


1 pieza 


Pan 


Merienda Leche descremada 


1 vaso= u 


De 


Fécula: 1 cucharón 
Patata 
Arroz 
Pasta 
Legumbres 
Guisantes o habas 


Verdura o ensalada 


Carne o pescado 


1 pieza 


Aceite: 2 cucharadas soperas al día. 
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Tabla 15-8B. Modelo de dieta por equivalentes simplificada 1.200 kcal 


ACLARACIONES PARA EL PACIENTE 
LECHE 


1 vaso de leche descremada se puede sustituir por: 


200 ml de yogur descremado 


Flan o natillas elaborados con leche descremada y edulcorantes artificiales 


PAN 


Al pan del desayuno se le puede añadir quesito descremado, mermelada, aceite, o bien se puede sustituir por cereales, galletas (40 g de 


pan = 30 g de cereales de desayuno o 4 galletas María) 


FÉCULA 


La cantidad de fécula indicada debe medirse una vez cocinada. Si la comida es caldosa, debe medirse escurrida y añadir 


posteriormente el caldo que se desee 


Se puede sustituir 40 g de pan por un cucharón de fécula, y viceversa 


VERDURA O ENSALADA 


Se permiten todas las verduras 


Se puede cocinar por separado o bien como ingrediente de un plato de fécula o cárnico 
Deberá consumirse en forma cruda al menos una vez al día 


CARNE, PESCADO, HUEVOS 


100 g de carne o pescado se pueden sustituir por: 
50 g de jamón o atún 
2 huevos (dos veces por semana) 
1 cucharón de legumbres 


Evite los embutidos y los cortes grasos de las carnes (como las costillas de cerdo o cordero, piel de cerdo, etc.) 


FRUTA 


Se permiten todas las frutas teniendo en cuenta que deben ser pequeñas (aproximadamente 120 g) 
Es aconsejable que una de ellas sea un cítrico (naranja, mandarina, pomelo, fresas, piña) o melón 


ACEITE 


Es preferible utilizar aceite de oliva para todas las preparaciones. 


1 cucharada sopera de aceite se puede sustituir por: 


1 cucharada de mayonesa 


1 cucharada de postre de mantequilla o margarina 


15 g de frutos secos 


FORMAS DE COCCIÓN 


Es recomendable cocinar los alimentos a la plancha, al horno, hervidos, al baño María, a la brasa, en microondas, guisados o estofados 


sin sobrepasar la cantidad de aceite indicada 


No se recomiendan los fritos, los rebozados ni los salteados 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 
EN LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA 


Según datos del estudio enKid, el 26,3% de la población 
infantil y juvenil española presenta sobrepeso u obesidad. 

La obesidad en la infancia incrementa sustancialmente 
el riesgo de presentar obesidad en la edad adulta (aproxi- 
madamente el 30% de niños obesos serán adultos obesos). 
Importantes estudios demuestran que el tratamiento de la 
obesidad en los períodos de transición de la infancia a la 
adolescencia y a la edad adulta disminuye considerable- 
mente el riesgo de obesidad futura, incluso en niños con 
obesidad importante y con antecedentes familiares de obe- 
sidad. 
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El objetivo del tratamiento en la obesidad infantil se 
basa en la prevención del aumento de peso más que en la 
pérdida de éste. El incremento de masa muscular asociado 
al crecimiento y la reducción en los depósitos de grasa 
permitirán normalizar el peso corporal. 

El entorno familiar es una influencia muy importante. 
Numerosos trabajos han demostrado la eficacia de los pro- 
gramas educativos de alimentación y estilo de vida dirigi- 
dos a los padres de niños con obesidad. 

En esta etapa es fundamental asegurar una ingesta su- 
ficiente de energía y nutrientes con el fin de preservar el 
crecimiento y el desarrollo físico e intelectual, por lo que 
sólo se recomiendan pequeñas reducciones en el aporte 
energético. 
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Tabla 15-9. Recomendaciones prácticas para la realización de dietas hipocalóricas 


Planificar los menús con antelación, de esta forma se puede realizar la compra de acuerdo con los alimentos que se necesitan y en las cantidades justas 


Intentar que la dieta sea compatible con el menú familiar; si no en su totalidad, al menos en el plato principal. De esta manera se disminuye el trabajo y se facilita la 


integración de la dieta en las costumbres familiares 


Compartir la mesa familiar, sentarse a comer y comer lentamente masticando bien son aspectos que mejoran la satisfacción y la sensación de saciedad 


Utilizar platos pequeños facilita no sobrepasar el tamaño de las raciones cuando éstas son escasas 


Cocinar con poca grasa, pero no excluir los guisos. Se pueden utilizar sistemas de cocción que no precisen mucha grasa, como los estofados, al horno o 
microondas, en papel de aluminio, etc., mejorando las características organolépticas de los alimentos 


Cocinar con imaginación, elaborando recetas apetitosas con los ingredientes permitidos; se pueden utilizar condimentos como el ajo, el perejil, hierbas aromáticas, 


etc. para mejorar el sabor 


No culpabilizarse ni abandonar la dieta por haberla transgredido; al contrario, intentar compensarla disminuyendo alguna ración de farináceos o grasas en la 
comida siguiente. A continuación se indican algunos cambios que pueden realizarse ocasionalmente: 


Alimento Cantidad Calorías 
Palomitas de maíz 30y 175 
Patatas chips 309 160 
Pizza 374 
Bollería sin chocolate 60 g 270 
Bollería con chocolate 80 y 375 
200 ml 100 


200 ml 200 


Refresco 

Batido de chocolate 
Chocolate 209 100 
Helado 100 g 167 


Grasas 


Equivalencias por ración 


Proteínas Farináceos (niños) Farináceos (adultos) 


0,5-1 


Algunas creencias populares respecto a las dietas son erróneas; deben tenerse en cuenta las siguientes consideraciones: 


1. Los alimentos integrales no pueden consumirse libremente, aportan prácticamente las mismas calorías que los refinados. 

2. Los aceites vegetales aportan exactamente las mismas calorías que el aceite de oliva, igualmente, las margarinas comparadas con las mantequillas. 
3. Los zumos de fruta contienen calorías, por lo cual no deben utilizarse como bebidas que sustituyan al agua. 

4. No todos los alimentos «de régimen» son bajos en calorías; es necesario leer la composición. 


“Teniendo en cuenta que los alimentos superfluos (co- 
midas rápidas, bebidas azucaradas, golosinas, bollería, he- 
lados, etc.) contribuyen de forma muy importante al 
aporte energético en la mayoría de niños, en una primera 
etapa el tratamiento dietético debe basarse en reducir este 
aporte, proporcionando las recomendaciones de dieta 
equilibrada adecuadas a la edad y a la talla del niño (tabla 
15-10). Estas medidas generalmente son suficientes, so- 
bre todo cuando se asocian a un incremento de la activi- 


dad física. 


MODIFICACIÓN DE LOS HÁBITOS 
DE ALIMENTACIÓN 


La modificación de la conducta alimentaria se considera 
un componente esencial de los programas de pérdida de 
peso. Se trata de analizar y modificar conductas con rela- 
ción al porqué, cuándo, dónde y qué se come. 

La terapia conductual se centra, entre otros, en los si- 
guientes aspectos: 


1. Autocontrol. Se trata de registrar detalladamente las in- 
gestas y las circunstancias en las cuales se producen, 


con el fin de identificar las sensaciones y los factores 
personales y ambientales que influyen y regulan las co- 
midas y la actividad física. 

2. Control de estímulos externos. Limitar las situaciones que 
pueden favorecer las ingestas excesivas y no comer 
cuando se realizan otras actividades, puesto que ello fa- 
vorece las ingestas descontroladas. 

3. Refuerzos positivos. Establecer algún tipo de recompen- 
sa (no alimentaria) cuando se logra cambiar una deter- 
minada actitud. 

4. Alimentación adecuada. La utilización de dietas muy res- 
trictivas o de dietas de fórmula y alimentos especiales 
se asocia a malos resultados, puesto que no permite 
orientar correctamente las conductas. 


CONTRAINDICACIONES 


1. Embarazo. No se recomienda la pérdida de peso duran- 
te el embarazo, puesto que puede comprometer el cre- 
cimiento y el desarrollo fetales. El sobrepeso debería 
corregirse después del parto y la lactancia. Podrían es- 
tar indicadas dietas equilibradas o moderadamente hi- 
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Tabla 15-104. Modelo de dieta equilibrada por raciones para niños y adolescentes en función de la edad 


Grupos de alimentos De7a 10 años 


Leche y derivados 


Carnes, pescados, 
huevos, frutos secos, legumbres 


Pan y féculas 


Verduras y ensaladas 


Fruta 

Grasas 

Azúcares 

2.000 kcal 


Proteínas: 13-15% 
Lípidos: 30-35% 
Hidratos de carbono: 50-55% 


Total energía** 


Distribución de macronutrientes 


* Véase la definición de raciones para niños y adolescentes. 
” Necesidades energéticas medias para el grupo de edad y sexo según las ingestas recomendadas (RDA, 1989). 


Ze 


pocalóricas en pacientes que realizan ingestas hiperca- 
lóricas y aumentan excesivamente de peso. 

Lactancia. La pérdida de más de 2 kg mensuales puede 
afectar a la producción de leche, por lo que sólo se 
pueden recomendar modelos de dieta equilibrada o 
con restricción moderada de calorías. Hay que tener 


2.200 kcal 


Se 


N.? de raciones diarias* 


De 11 a 14 años (niñas) De 11 a 14 años (niños) De 15 a 18 años (niñas) De 15 a 18 años (niños) 


2.500 kcal 2.200 kcal 3.000 kcal 


en cuenta que durante la lactancia se recomiendan 500 
kcal/día adicionales para cubrir el gasto calórico que 
supone la producción de la leche. 

Niños menores de 6 años. Las pérdidas de peso antes de 
esta edad pueden comprometer el crecimiento y el 
desarrollo del niño. 


Tabla 15-10B. Modelo de dieta equilibrada por raciones para niños y adolescentes en función de la edad. 
Definición de raciones* para niños y adolescentes 


LÁCTEOS** 
250 ml de leche 


2 yogures o flanes 
40 q de queso tipo bola o manchego 


125 g de requesón 


CARNES, PESCADOS, HUEVOS, ETC. 


100 g de carne o pescado 

70 g de lentejas, garbanzos o judías 
200 g de guisantes 

2 huevos 


60 g de jamón 


FÉCULAS 

80 g de pan 

60 g de legumbres 

60 g de cereales para el desayuno 


50 g de galletas tipo «María» 


60 g de arroz o pasta (cocido 180-200 g) 


200 g de patata 


VERDURA 


200 g de ensalada o verdura fresca o congelada 


FRUTA 
150 g de cualquier fruta 


AZÚCARES 
10 g de azúcar 
10 g de cacao en polvo instantáneo 


15 g de mermelada o miel 


GRASAS*** 


10 ml de aceite 
12 g de mantequilla o margarina 


15 g de frutos secos 


* A efectos prácticos, se utiliza el término «raciones» para asegurar la comprensión del paciente, aunque teóricamente se debería hablar de equivalencias. 
** A partir de la tercera ración se recomiendan los lácteos descremados. 
*” Mayoritariamente aceite de oliva, aunque se puede tomar alguna de las raciones en forma de mantequilla u otro equivalente. 

Las cantidades se refieren a la porción comestible del alimento pesado o medido en crudo siempre que no se indique lo contrario. 
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4. Enfermedades mentales no estabilizadas. En pacientes con 
trastornos psicológicos y psiquiátricos graves es nece- 
saria una estabilización del proceso antes de iniciar la 
pérdida de peso. 

5. Anorexia nerviosa. Los pacientes con anorexia nerviosa 
no deben incluirse en programas de pérdida de peso, 
independientemente de su IMC. Es importante detec- 
tar los síntomas de la enfermedad para que puedan re- 
cibir atenciones médicas y tratamiento psiquiátrico. 


EFECTOS ADVERSOS 


El tratamiento con dietas hipocalóricas puede comportar 
los siguientes efectos adversos: 


1. Pérdida de masa muscular y disminución de la tasa de me- 
tabolismo basal (TMB). La pérdida de peso provoca una 
disminución de la masa muscular y, en consecuencia, 
de la tasa metabólica basal. Por otra parte, podrían 
existir mecanismos metabólicos compensatorios a tra- 
vés de los cuales la TMB disminuyera con la dieta hi- 
pocalórica y la pérdida de peso, más de lo que corres- 
pondería por la disminución de la masa proteica. Esta 
adaptación metabólica sería mayor en las dietas muy 
bajas en calorías que en las dietas con restricción mo- 
derada. Este concepto apoya una vez más la utilización 
de restricciones calóricas moderadas. 

2. Hiperuricemia y gota. En pacientes con hiperuricemia 
se aconseja un tratamiento farmacológico preventivo al 
iniciar la pérdida de peso, puesto que la pérdida de 
peso resultante de dietas hipocalóricas, sobre todo si 
son muy restrictivas, puede precipitar ataques agudos 
de gota. Asimismo, debe recomendarse la ingesta 
abundante de agua. 

3. Carencias marginales de vitaminas. Las dietas <1.500 
kcal no cubren las necesidades de algunas vitaminas, 
minerales y oligoelementos. Estas dietas deben suple- 
mentarse con preparados polivitamínicos a dosis sufi- 
cientes para cubrir las ingestas recomendadas. 

4. Litiasis biliar. La pérdida de peso incrementa el riesgo 
de litiasis biliar en mujeres, sobre todo en la etapa pre- 
menopáusica, debido a la movilización del colesterol 
del tejido adiposo durante la pérdida de peso que pro- 
voca una supersaturación de la bilis. 

5. Osteoporosis. La densidad ósea está incrementada en 
mujeres obesas y se reduce con la pérdida de peso. Se 
ha encontrado una asociación entre la pérdida de peso 
en mujeres de más de 50 años y el riesgo de fractura de 
cadera. 

6. Trastornos de la alimentación. Si la intervención dietéti- 
ca impone la aplicación de pautas muy restrictivas, 
puede favorecer el desarrollo de trastornos de la ali- 
mentación en niños y adolescentes. 


7. Aislamiento social, familiar o escolar. El acto de comer 
forma parte de las relaciones humanas. Las pautas die- 
téticas recomendadas tienen que poder integrarse en la 
vida familiar y social. Es muy importante, sobre todo 
en los niños, evitar que el seguimiento de las recomen- 
daciones dietéticas fomente el aislamiento y la sensa- 
ción de diferencia respecto a los demás. 
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Dieta altamente hipocalórica 


J. Vidal i Cortada y V. Moizé Arcone 


INTRODUCCIÓN 


Se define como dieta altamente hipocalórica, más conoci- 
da por las siglas VLCD (very low calorie diet), la dieta que 
aporta menos de 800 kcal/día. El objetivo de este tipo de 
dietas es maximizar los resultados de la restricción calóri- 
ca en el tratamiento del exceso ponderal; es decir, conse- 
guir una pérdida rápida de peso a expensas fundamental- 
mente de la masa grasa. 

El uso de este tipo de dieta se remonta a la primera mi- 
tad del siglo XX. Sin embargo, el advenimiento en la déca- 
da de 1970 de diversos casos de muerte en pacientes en tra- 
tamiento con VLCD hizo perder la popularidad a este tipo 
de abordaje dietético. Esas fatalidades se relacionaron con 
la baja calidad de la proteína utilizada y las carencias en vi- 
taminas y minerales en la formulación de las VLCD. Di- 
chas anomalías fueron posteriormente corregidas y hoy las 
VLCD deben considerarse una opción terapéutica segura 
cuando se usan bajo una adecuada supervisión médica. 


COMPOSICIÓN DE LA DIETA 


Aun cuando la definición general de las VLCD se basa en 
su contenido calórico, existen una serie de criterios que 
deben cumplir los productos alimenticios destinados a ser 
utilizados en VLCD para la reducción de peso. El conte- 
nido proteico debe proporcionar entre el 25 y el 50% del 
valor energético diario de la dieta y estas proteínas deben 
ser de alto valor biológico. La energía obtenida de las gra- 
sas no debe ser superior al 30% y deben aportar 4,5 g dia- 
rios de ácido linolénico. El contenido de fibra alimentaria 
debe situarse entre 10 y 30 g por ración diaria. Además, 
deben aportar el 100% de las cantidades diarias recomen- 
dadas de vitaminas y minerales. Hay que destacar que la 
legislación no precisa el contenido mínimo en hidratos de 
carbono. De todos modos, los preparados más utilizados 
aportan alrededor de unos 90 g por día. Por último, la die- 
ta debe acompañarse de un aporte hídrico suficiente 
(aproximadamente 2 1/día). 
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En su formulación más habitual, las VLCD se presen- 
tan en forma líquida bien a partir de un polvo que hay que 
reconstituir, o bien previamente reconstituidas en agua. 
Recientemente también han aparecido preparados comer- 
ciales en que las VLCD se presentan en barritas mastica- 
bles. Hoy en día, en España, Novartis y Vegenat disponen 
de dietas de muy bajo contenido hipocalórico aproba- 
das para su uso en clínica. Finalmente, se han planteado 
VLCD basadas en la combinación de las preparaciones 
anteriormente mencionadas y alimentos. Este tipo de die- 
tas deberían cumplir los requerimientos nutricionales an- 
teriormente descritos y para ello deberán completarse con 
el aporte de suplementos vitamínicos y minerales. 


EFICACIA SOBRE LA PÉRDIDA DE PESO 


EFICACIA A CORTO PLAZO 


No hay gran discusión en que la pérdida de peso que se 
consigue a corto plazo con una VLCD es superior a la que 
se alcanza tras una dieta baja en calorías (LCD, low calorie 
diet). En la mayor parte de estudios, la pérdida de peso al- 
canzada se sitúa entre el 10 y el 25% del peso inicial tras 
un período de VLCD de entre 12 y 16 semanas. En un 
metaanálisis reciente de una serie limitada de estudios alea- 
torizados en que se comparaban VLCD y LCD, Tsai y 
Wadden (2006) observaron que en el conjunto de los estu- 
dios la pérdida de peso a corto plazo en los pacientes que 
siguieron una VLCD fue del 16,1 + 1,6% del peso inicial. 
Esta pérdida de peso era significativamente superior 
(p = 0,0001) a la conseguida por quienes siguieron una 
LCD (9,7 + 2,4%). 

Como se indicará más adelante, estos resultados se 
consiguen de manera segura en pacientes ambulatorios y 
preferentemente en el contexto de un programa estructu- 
rado de cambio de hábitos. Aunque las tasas de abandono 
durante el tratamiento con VLCD pueden ser elevadas, no 
parecen serlo de manera significativamente superior a las 
observadas durante el tratamiento con LCD. Su eficacia a 
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corto plazo hace que las VLCD sean una opción atractiva 
en aquellos que precisen una pérdida de peso rápida. No 
obstante, si consideramos su empleo en una enfermedad 
crónica como la obesidad, debe valorarse su eficacia a lar- 
go plazo. 


EFICACIA A LARGO PLAZO 


“Isai y Wadden valoraron recientemente la eficacia a largo 
plazo de las VLCD utilizando la técnica de metaanálisis. 
Evaluaron los estudios aleatorizados en que se había com- 
parado la pérdida de peso tras una VLCD en relación con 
una LCD. Definieron como criterio de «largo plazo» un 
período de seguimiento de al menos un año en la fase de 
mantenimiento del peso perdido (definida como el perío- 
do que seguiría al alcance del peso mínimo del estudio). 
Revisada la bibliografía, y tras el análisis de más de mil re- 
súmenes, pudieron incluir en el metaanálisis únicamente 
seis estudios. En todos ellos la intervención dietética basa- 
da en una VLCD duró entre 8 y 16 semanas, y los pacien- 
tes fueron tratados con una LCD durante el resto del es- 
tudio. Los resultados del metaanálisis demostrarían que a 
largo plazo (entre 1 y 5 años tras el inicio del tratamiento), 
la pérdida de peso respecto al peso inicial no es significa- 
tivamente superior en los pacientes tratados con una 
VLCD (6,3 + 3,2%) en comparación con los que siguen 
una LCD (5,0 + 4,0%). De algún modo estos resultados 
contradicen los previamente publicados a partir del metaa- 
nálisis de Anderson et al. (1999). Estos autores concluye- 
ron que, a los 5 años de iniciado el programa para la pér- 
dida de peso, los pacientes que habían seguido una VLCD 
mantenían una pérdida de peso del 6,2% (intervalo de 
confianza [IC] del 95%: 5,0-7,4), significativamente supe- 
rior al 2,0% (IC del 95%: 1,4-2,6) que presentaban los pa- 
cientes que habían seguido una LCD. Debe destacarse, sin 
embargo, que los 29 estudios analizados por Anderson in- 
cluían mayoritariamente series de casos bien de VLCD o 
de LCD sin considerar el grupo control. Por consiguien- 
te, las conclusiones del estudio de “Isai y Wadden pueden 
considerarse de mayor relevancia científica. De todos mo- 
dos, podría argumentarse que dada la limitación temporal 
con que se utilizan las VLCD, estos estudios en realidad 
valoran más la repercusión de una pérdida importante de 
peso inicial que la propia eficacia de las VLCD sobre el 
peso perdido a largo plazo. 

El desencanto que pudieran provocar los resultados a 
largo plazo de las VLCD debería conducirnos a plantear 
estrategias para mejorar estos resultados. Algunos autores 
han abordado esta cuestión complementando el período 
inicial de la VLCD con programas estructurados dirigidos 
al cambio de hábitos. Si bien los estudios en este campo 
difieren en su diseño y los resultados son algo contradic- 
torios, en general se podría afirmar que estos programas 
no evitan una recuperación parcial pero significativa del 
peso perdido durante la fase inicial de la VLCD. Otra op- 
ción evaluada ha sido el uso de fármacos. Apfelbaum et al. 


(1999) plantearon un estudio en el cual, tras 4 semanas de 
una VLCD, los pacientes fueron aleatorizados a trata- 
miento con sibutramina o placebo durante un período de 
12 meses junto con una dieta hipocalórica equilibrada. Al 
final de esta fase de seguimiento los pacientes que toma- 
ron sibutramina presentaban un peso 6,2 kg (IC del 95%: 
4,1-8,2) inferior que los tratados con placebo. Mathus- 
Vliegen et al. (2005) obtuvieron resultados similares en un 
estudio en el cual, tras 3 meses de VLCD, los pacientes 
fueron aleatorizados a tratamiento con sibutramina o pla- 
cebo durante 18 meses. En ambos grupos de tratamiento 
se produjo una cierta recuperación del peso perdido. Sin 
embargo, a los 18 meses los pacientes aleatorizados al 
compuesto activo mantuvieron con mayor frecuencia al 
menos un 80% del peso perdido en la fase de VLCD que 
los tratados con placebo (odds ratio: 1,76). Finalmente, 
Lantz et al. (2003) valoraron la posibilidad de repetir pe- 
ríodos de VLCD durante la fase de mantenimiento del 
peso perdido. Empleando dos estrategias distintas (VLCD 
a demanda o en períodos de 2 semanas cada 3 meses), con- 
siguieron, tras 2 años, una pérdida de peso de entre el 6 y 
el 8% del peso inicial (aunque con una recuperación de 
aproximadamente dos tercios del peso mínimo alcanzado 
tras el período inicial de la VLCD). Parecería, pues, que el 
reto es encontrar estrategias que permitan mantener a lar- 
go plazo los beneficios que han demostrado las VLCD a 
corto plazo. 


SEGURIDAD 


En general puede considerarse que las VLCD son bien to- 
leradas. Sin embargo, no es infrecuente que los pacientes 
que siguen una VLCD presenten algunos efectos adversos 
que pueden considerarse leves; por lo general son pasaje- 
ros y no suelen obligar a la interrupción de la dieta (tabla 
16-1). Se ha descrito, no obstante, que en algunos pacien- 
tes la restricción calórica se asocia a un aumento en la con- 
centración plasmática de ácido úrico, pudiendo desenca- 
denar un ataque agudo en pacientes con historia previa de 
gota. Se ha sugerido también que las VLCD podrían au- 
mentar la frecuencia de litiasis biliar. Debe tenerse en 
cuenta que en general la litiasis biliar es más común en las 


Tabla 16-1. Efectos adversos potencialmente asociados al tratamiento 
con VLCD 


» Fatiga 

+ Debilidad 

+ Aturdimiento 

+ Ansiedad/irritabilidad 
+ Estreñimiento 


» Fragilidad capilar 

+ Sequedad cutánea 

+ Intolerancia al frío 

+ Hiperuricemia 

+ Dolor abdominal de origen biliar 
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personas con obesidad y que su riesgo aumenta tras una 
pérdida de peso rápida. Si bien en los pacientes en trata- 
miento con una VLCD debe prestarse atención al dolor 
abdominal de origen biliar, no hay evidencias que demues- 
tren que las VLCD en sí mismas actúen como factor lito- 
génico. En cualquier caso, antes de iniciar el tratamiento 
con una VLCD deberá valorarse mediante historia clínica, 
exploración física y exploraciones complementarias la pre- 
sencia de estos factores y otros que, como se señala más 
adelante, podrían contraindicar o requerir una especial 
atención durante el período de tratamiento. 


INDICACIONES 


A partir de lo expuesto en los apartados anteriores, las so- 
ciedades científicas se han posicionado con relación a las 
indicaciones de las VLCD en el tratamiento de la obesidad. 
Las guías para el tratamiento de la obesidad de los Natio- 
nal Institutes of Health norteamericanos establecen que las 
VLCD se asocian a una pérdida de peso inicial mayor que 
las LCD, pero que a largo plazo no hay diferencias en la 
eficacia entre los dos tipos de dieta. Asignan a esta asevera- 
ción el máximo nivel de evidencia (A) y, basándose en esto, 
no consideran que la VLCD sea una opción terapéutica a 
largo plazo en el paciente obeso. La Sociedad Española 
para el Estudio de la Obesidad (SEEDO), en su documen- 
to de consenso del año 2007, aun reconociendo la eficacia 
similar entre las LCD y las VLCD a largo plazo, sí estable- 
ce ciertas indicaciones para las VLCD. Señala específica- 
mente que una VLCD puede indicarse en pacientes con 
obesidad (índice de masa corporal =30 kg/m) a quienes les 
interese reducir peso de manera rápida, con el objetivo de 
disminuir el impacto de las comorbilidades asociadas a su 
obesidad. También establece que este tipo de dieta debería 
seguirse bajo un estricto control médico y durante un pe- 
ríodo de tiempo no superior a 16 semanas. 

Entre las comorbilidades más comúnmente asociadas a 
la obesidad en las que se han utilizado las VLCD se inclu- 
yen la diabetes mellitus tipo 2, la hipertensión arterial y la 
apnea obstructiva del sueño. También se ha propuesto su 
uso para facilitar la pérdida de peso antes de procedimien- 
tos quirúrgicos cuyo pronóstico pudiera verse comprome- 
tido por la obesidad. En esta línea, recientemente se ha 
planteado la posible utilidad de la VLCD en pacientes 
candidatos a tratamiento quirúrgico de la obesidad en las 
semanas previas a la intervención quirúrgica. 


VLCD EN ENFERMEDADES ASOCIADAS 
A LA OBESIDAD 


La revisión exhaustiva de los efectos de una VLCD sobre 
el control de las comorbilidades comúnmente asociadas a 
la obesidad va más allá de los objetivos de este capítulo. La 
obesidad desempeña un papel fundamental en la aparición 
de enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2, la hi- 
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pertensión arterial, la apnea del sueño y la enfermedad os- 
teoarticular. No es de extrañar, pues, que una pérdida rá- 
pida de peso pueda ayudar a una pronta mejoría en los pa- 
rámetros metabólicos o síntomas asociados a estas 
enfermedades. 

En múltiples estudios se han demostrado los beneficios 
de la pérdida de peso en la prevención y el control meta- 
bólico de la diabetes mellitus tipo 2. Se ha demostrado que 
una VLCD mejora el metabolismo hidrocarbonato a nivel 
hepático y esto puede mejorar el control glucémico de ma- 
nera independiente incluso de la pérdida de peso. En pa- 
cientes con fracaso secundario a los hipoglucemiantes ora- 
les se han utilizado con éxito dietas muy bajas en calorías. 
Además, Norris et al. (2004) concluyeron en un metaaná- 
lisis que una VLCD en el contexto de un programa de 
cambio de hábitos sería el mejor medio para conseguir una 
pérdida de peso en sujetos con diabetes mellitus tipo 2 in- 
cluso a largo plazo. Se ha demostrado que una VLCD 
comporta también una mejoría en el control de la presión 
arterial y que estos efectos son independientes de los cam- 
bios en la sensibilidad a la insulina. Al iniciar una VLCD 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 o hipertensión 
arterial es recomendable aumentar la frecuencia de moni- 
torización (glucemia capilar o medida de presión arterial), 
puesto que frecuentemente deberá ajustarse la dosis de la 
medicación. Kansanen et al. (1998) demostraron que las 
VLCD no sólo mejorarían el control de la presión arterial, 
sino también el síndrome de apnea obstructiva del sueño. 
En los 15 pacientes incluidos en su serie, 3 meses de 
VLCD se asociaron a una pérdida de peso de aproximada- 
mente un 10% y, con ello, una importante mejoría en el 
control de la presión arterial y el índice de desaturación de 
oxígeno. La mejoría, probablemente relacionada con una 
disminución en la resistencia en la vía aérea superior, pa- 
recería relacionarse con la pérdida de peso más que con la 
VLCD en sí misma. En relación con la osteoartritis, se ha 
demostrado que una pérdida de peso como la que se ob- 
tiene con una VLCD puede ayudar a mejorar al menos 
moderadamente la sintomatología. De todos modos, no 
está bien demostrado que la pérdida de peso pueda modi- 
ficar el curso de la enfermedad articular bien retrasando o 
previniendo la degeneración del cartílago. 


VLCD PREVIA A CIRUGÍA 


Es práctica habitual recomendar a las personas con obesi- 
dad una pérdida de peso previa a algunas intervenciones 
quirúrgicas con el fin de disminuir el riesgo de complica- 
ciones y aumentar las posibilidades de éxito a largo plazo. 
Pekkarinen y Mustajoki (1997) demostraron la eficacia de 
una VLCD para conseguir una pérdida de peso de un 10% 
en pacientes en quienes la cirugía se pospuso por su obesi- 
dad. Sin embargo, la aplicación prequirúrgica más novedo- 
sa de la VLCD es su utilización antes de la cirugía bariátri- 
ca. Hoy en día, el tratamiento quirúrgico de la obesidad es 
la modalidad terapéutica que ofrece mejores resultados a 
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largo plazo en pacientes con obesidad grave en quienes ha 
fracasado el tratamiento conservador. No es pues de extra- 
ñar que la frecuencia con que se realiza la cirugía bariátri- 
ca haya aumentado de manera importante en los últimos 
años. Los tipos de cirugía más comúnmente empleados son 
el bypass gástrico en Y de Roux y el abordaje laparoscópico, 
que parece imponerse. Sin embargo, la hepatomegalia y el 
aumento de la grasa intraabdominal conllevan una mayor 
dificultad para la realización del bypass gástrico por vía la- 
paroscópica al cubrir y, por lo tanto, dificultar el acceso y 
la manipulación de la zona de la unión gastroesofágica. Di- 
xon et al. (2006) han demostrado que una VLCD durante 
un período corto de tiempo antes de la cirugía es efectiva 
para reducir el tamaño del hígado y la cantidad de grasa in- 
traabdominal en pacientes candidatos a cirugía bariátrica. 
“Tras 12 semanas de una VLCD, el volumen hepático y de 
grasa intraabdominal se redujo, respectivamente, en un 
18,7 y un 17,7%. Los autores sugieren que para esta indi- 
cación la VLCD debería seguirse al menos entre las 2 y las 
6 semanas previas a la cirugía. [ras 2 semanas ya se obser- 
varía una reducción significativa en el tamaño del hígado. 
El límite de 6 semanas permitiría optimizar la relación en- 
tre eficacia y cumplimiento del tratamiento. Aunque el 
planteamiento de la VLCD previa cirugía bariátrica, así 
como otros tipos de cirugía, parece razonable, creemos que 
sería necesario poder definir mejor quiénes son los candi- 
datos a recibir este tratamiento y cuál es su impacto real so- 
bre las variables quirúrgicas. 


CONTRAINDICACIONES 


Las VLCD no están indicadas en personas no obesas (IMC 
<30 kg/m?) (tabla 16-2). Por otra parte, su uso está con- 
traindicado en situaciones fisiológicas como la gestación y 
la lactancia o la edad avanzada. Los requerimientos nutri- 
cionales de la gestación y la lactancia no quedan cubiertos 
por el aporte nutricional de las VLCD. Las personas de 
edad avanzada presentan ya de por sí una masa magra dis- 
minuida y un mayor riesgo de balance nitrogenado negati- 
vo. Durante años se han considerado la infancia y la ado- 
lescencia como contraindicaciones absolutas para una 
VLCD. En este período, el desarrollo normal va muy liga- 
do al consumo calórico y al aporte proteico. Sin duda, una 
VLCD no debería considerarse como primera opción en el 
tratamiento de la obesidad en estas etapas de la vida. De to- 
dos modos, en el contexto de la alta prevalencia de obesi- 
dad y la aparición de enfermedades como la diabetes melli- 
tus tipo 2 también en niños, la eficacia y la seguridad de las 
VLCD en este grupo de edad podría considerarse en casos 
seleccionados. Las VLCD también están contraindicadas 
en diversas situaciones patológicas. No deben utilizarse 
VLCD en situaciones ya de por sí asociadas a un proceso 
catabólico activo (p. ej., neoplasias, hipercorticismo, infec- 
ciones graves). También están contraindicadas en casos de 
pacientes con angina inestable, infarto agudo de miocardio 


Tabla 16-2. Contraindicaciones para el tratamiento con VLCD 


+ Ausencia de obesidad (<30 kg/m?) 

+ Embarazo, lactancia 

+ Senectud 

+ Enfermedad coronaria inestable 

e Arritmia cardíaca 
Enfermedad cerebrovascular reciente 
Insuficiencia renal 


Enfermedad hepática grave 
Enfermedad psiquiátrica 

Trastorno de la conducta alimentaria 
Dependencia de alcohol o drogas 


reciente (<3 meses) o arritmias cardíacas graves. Cierta- 
mente, los pacientes que han padecido un infarto agudo de 
miocardio que presenten obesidad pueden beneficiarse de 
una reducción ponderal. Sin embargo, las VLCD no deben 
emplearse durante las primeras semanas después del infar- 
to. Los pacientes con historia de síncope de origen cardía- 
co o con un intervalo QT largo no son candidatos a trata- 
miento con VLCD. En pacientes con enfermedad 
cerebrovascular las VLCD están contraindicadas ya que la 
deshidratación y/o la hipotensión podrían empeorar el cua- 
dro. No deben usarse en pacientes con insuficiencia renal 
debido a las posibles alteraciones en el balance nitrogena- 
do, electrolítico e hídrico ya de por sí asociadas con este 
proceso. “lampoco deben emplearse en pacientes con en- 
fermedad hepática avanzada. No obstante, sí pueden utili- 
zarse en situaciones de elevación moderada de las trans- 
aminasas que en pacientes obesos con frecuencia denotan 
infiltración grasa del hígado. Finalmente, no deben utili- 
zarse VLCD en pacientes incapaces de seguir de manera 
adecuada el plan terapéutico; en este apartado hay que in- 
cluir a los pacientes con trastornos psiquiátricos graves, 
trastornos de la conducta alimentaria tipo bulimia nerviosa 
O anorexia, o dependencia activa al alcohol o las drogas. 


CONCLUSIONES 


La VLCD es una herramienta eficaz y segura para conse- 
guir una pérdida de peso significativa a corto plazo en pa- 
cientes que no presenten contraindicación para su uso. Di- 
versos estudios han demostrado los beneficios de una 
VLCD sobre las enfermedades y riesgos comúnmente 
asociados a la obesidad. Sin embargo, su uso en la estrate- 
gia terapéutica de una enfermedad crónica como la obesi- 
dad se ha cuestionado por la dificultad de mantener a lar- 
go plazo la pérdida de peso inicial. 
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Dieta poscirugía bariátrica 


V. Moizé Arcone y y. Vidal i¡ Cortada 


INTRODUCCIÓN 


Si bien la cirugía bariátrica se considera el tratamiento más 
eficaz de la obesidad para un grupo cuidadosamente selec- 
cionado de pacientes, cada vez existen más evidencias de 
que el éxito en la pérdida de peso a largo plazo está condi- 
cionado por los cambios en el estilo de vida del paciente 
tras la cirugía. Dentro de los cambios en el estilo de vida, 
el aumento y el mantenimiento de la actividad física y la 
elección de alimentos saludables que permitan una restric- 
ción calórica persistente desempeñan un papel esencial. 
De hecho, estos cambios son similares a los que debería 
adoptar cualquier paciente sometido al tratamiento con- 
vencional de la obesidad. La gran pérdida de peso que se 
produce en los primeros meses tras la cirugía debería ser- 
vir de motivación en el establecimiento de estas nuevas ac- 
titudes a largo plazo. 

Las técnicas de cirugía bariátrica se dividen en tres 
grandes grupos: 4) técnicas restrictivas (en las que se pro- 
voca una restricción del volumen gástrico); bh) técnicas mal- 
absortivas (en las que se excluye un determinado segmen- 
to del intestino del paso de los alimentos), y c) técnicas 
mixtas (que combinan la restricción y la malabsorción). 
Las técnicas restrictivas, como la gastroplastia vertical ani- 
llada (GVA) y la banda gástrica ajustable (BGA), permiten 
alcanzar pérdidas de peso mediante la restricción en el vo- 
lumen de alimento ingerido. Las técnicas mixtas más uti- 
lizadas actualmente incluyen el bypass gástrico (BPG) en Y 
de Roux y la derivación biliopancreática (DB). El BPG se 
considera la técnica de referencia, ya que con un manejo 
terapéutico adecuado permite obtener los mejores resulta- 
dos con mínimas complicaciones. Es por ello que la mayor 
parte del capítulo se centra en esta técnica quirúrgica. 

El propósito de este capítulo va más allá de la simple 
descripción de estas técnicas. La velocidad de pérdida 
ponderal y el riesgo de complicaciones nutricionales de- 
penderán del procedimiento quirúrgico empleado y, por lo 
tanto, el enfoque dietético y la suplementación deberán 
adecuarse al grado de restricción y/o malabsorción asocia- 
do a cada técnica. En general, cuanto mayor sea la malab- 
sorción creada, mayor será la pérdida de peso, pero mayor 
será también el riesgo de complicaciones nutricionales. 


Sea cual sea la técnica empleada, el paciente sometido 
a cirugía de la obesidad deberá adoptar una nueva actitud 
en su alimentación y en su estilo de vida tras la cirugía que 
permita el mantenimiento del peso perdido durante toda 
la vida. 

Los aspectos dietéticos básicos que deben considerar- 
se en todos los casos son: 4) la importancia de una buena 
masticación; bh) el control del tamaño de las raciones; c) el 
ritmo de comidas; d) la elección de alimentos de baja den- 
sidad energética y alta densidad nutricional (sobre todo la 
elección de alimentos de alto contenido en proteínas y 
bajo contenido en grasas), y e) la suplementación de vita- 
minas y minerales necesaria. 

En los pacientes sometidos a técnicas restrictivas, al no 
existir malabsorción, la correcta observación de estas me- 
didas básicas minimizará el riesgo de deficiencias nutricio- 
nales. Sin embargo, si no se respetan las recomendaciones, 
pueden generarse vómitos persistentes, ocasionando pro- 
blemas de índole nutricional. Las guías de progresión die- 
tética deben establecerse a nivel individual ya que tanto el 
ritmo de progresión como los alimentos que deben in- 
cluirse dependerán mayoritariamente de la tolerancia in- 
dividual del paciente. El terapeuta debe evitar que los pri- 
meros estadios de progresión dietética, en los cuales el 
aporte nutricional puede ser incompleto, se prolonguen 
demasiado, ya que la dificultad en la adecuada introduc- 
ción de alimentos más completos comprometerá el estado 
nutricional. 


REINICIO DE LA ALIMENTACIÓN TRAS LA CIRUGÍA 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo de la dieta tras la cirugía es favorecer la pérdi- 
da de peso y disminuir el riesgo de complicaciones nutri- 
cionales. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La reintroducción de alimentos tras la cirugía deberá rea- 
lizarse siempre de forma progresiva. En general, deberían 
tenerse en cuenta las siguientes consideraciones generales: 
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1. La cirugía bariátrica modifica la anatomía del estó- 
mago y del intestino. La alimentación deberá ade- 
cuarse a estas modificaciones, principalmente en 
cuanto a la cantidad de alimento que puede consu- 
mirse en cada toma y a la clase de alimento que se de- 
berá consumir. 

2. La capacidad gástrica inicial, en el caso del BPG, es ge- 
neralmente de 30 a 60 ml; esta capacidad generalmen- 
te aumenta con el tiempo hasta 150-200 ml. En la DB, 
la capacidad gástrica es mayor que en el BPG, pero 
también está reducida, produciéndose en ambos casos 
saciedad precoz después de las comidas. La nueva 
unión del estómago con el intestino queda reducida 
(alrededor de 1-1,5 cm de diámetro), limitando el paso 
del bolo alimenticio. Por estas razones, y en ambos ca- 
sos, la dieta se iniciará con comidas de pequeño volu- 
men (30 ml) y frecuentes (6-8 tomas/día). 

3. Debido a la disminución en la superficie de absorción 
que se produce en la DB, se reduce considerablemen- 
te la absorción de las grasas y de las proteínas. El apor- 
te de estos nutrientes requerirá una especial atención 
en el establecimiento de la pauta alimentaria en estos 
pacientes. 

4. Es importante que la pauta de progresión alimentaria 
se realice a un ritmo correcto, evitando que sea dema- 
siado rápida o demasiado lenta. Aunque la capacidad 
de adaptación del organismo a la nueva situación ana- 
tómica pueda ser elevada, es conveniente que el pa- 
ciente permita que su sistema digestivo se adapte con 
tranquilidad. 

Es importante que el paciente coma y beba despacio, 
masticando bien los alimentos para facilitar la digestión. 

5. El aporte proteico no será en ningún caso inferior a 
60 g de proteína al día. Aportes inferiores producirán 
pérdidas importantes de masa magra. 

6. El aporte hídrico debe ser suficiente para asegurar un 
estado de hidratación correcto. 

7. Una vez establecida la pauta definitiva (alrededor de 
los 3 meses poscirugía), el volumen de alimentos en 
cada toma no debería superar los 200 ml (una taza), 
aunque algunos pacientes pueden tolerar cantidades 
moderadamente superiores. 

8. En todos los tipos de cirugía el paciente deberá orien- 
tar su alimentación al consumo preferente de alimen- 
tos saludables y nutritivos. 

9. El aporte suplementario de vitaminas y minerales se- 
gún la pauta establecida por el médico deberá mante- 
nerse durante toda la vida. Esta medida es imprescin- 
dible para prevenir las complicaciones clínicas deriva- 
das de las deficiencias. 


FASES DE LA ALIMENTACIÓN 
TRAS LA CIRUGÍA 


Estableceremos tres fases distintas en volumen, textura y 
composición. 
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Fase 1: dieta líquida 


La dieta líquida de los dos primeros días tras la cirugía está 
constituida únicamente por alimentos líquidos tales como 
agua, infusiones, zumos diluidos o caldos claros, que se 
consumirán a pequeños sorbos y distribuidos en varias to- 
mas a lo largo del día. La cantidad y variedad de alimentos 
líquidos tolerables durante estos días es muy limitada y no 
permite cubrir los requerimientos nutricionales. Se trata, 
sin embargo, de un período de muy corta duración. 

A partir del tercer día, y hasta la segunda semana, es 
necesario progresar hacia una dieta líquida más completa 
que incluya líquidos de mayor contenido proteico (tabla 
17-1). Pueden incluirse alimentos como leche y yogures lí- 
quidos desnatados, bebida de soja, sopas, zumos de verdu- 
ras y de frutas (diluidos con agua). Una alternativa que 
permite aumentar el aporte nutricional en forma líquida y 
con buena tolerancia es la utilización de fórmulas comer- 
ciales especialmente diseñadas para este tipo de cirugía. 
Son fórmulas similares a las dietas altamente hipocalóricas 
(v. cap. 16) pero con un mayor contenido proteico y sin 
aporte de fibra. En realidad, algunos centros optan por la 
utilización de estas fórmulas desde el primer día para ga- 
rantizar un aporte proteico y de vitaminas y minerales su- 
ficiente, de forma cómoda y eficaz. Otra alternativa es su- 
plementar los líquidos con preparados comerciales de 
proteína en polvo, clara de huevo o leche en polvo desna- 
tada. Los preparados de proteína en polvo disponibles en 
el mercado están constituidos por proteínas lácteas (caseí- 
nas) y su dispersión en medios líquidos y en frío se realiza 
de forma rápida y eficaz. Algunas de estas medidas son ne- 
cesarias y deberán utilizarse para garantizar el aporte pro- 
teico recomendado. 


Fase 2: dieta puré 


Esta fase tiene una duración de 1-2 semanas. La dieta está 
constituida por alimentos de consistencia tipo puré que se- 
rán más o menos espesos según la tolerancia del paciente. 
Este tipo de dieta generalmente resulta más completa al 
incluir una mayor variedad de alimentos. En esta fase, ade- 
más de los alimentos que se incluyen en la fase 1, se aña- 
den otros como yogures y quesos blandos desnatados, 
huevo pasado por agua, purés de carne, pollo o pescado, 
purés vegetales de verdura y patata o de legumbres con ce- 
reales (p. ej., lentejas con arroz) o fruta cocida, ya sea en 
puré o en compota. Pueden utilizarse preparados comer- 
ciales en forma de purés; es preferible escoger productos 
diseñados específicamente para adultos, ya que los purés 
destinados a niños no están diseñados para cubrir las nece- 
sidades nutricionales del adulto. En la tabla 17-2 se propo- 
ne un ejemplo de dieta en esta fase. 

Ciertas actitudes relacionadas con la ingesta serán úti- 
les para mejorar la tolerancia a la alimentación. Debe re- 
comendarse al paciente que se concentre en la comida, 
evitando comer delante de la televisión para prevenir atra- 
gantamientos por una masticación deficiente, y también 
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Tabla 17-1. Ejemplo de dieta en la fase 1 


DESAYUNO 


Media taza de leche desnatada o semi con una c.s. de cereales + una C.s. 
de suplemento proteico 


MEDIA MAÑANA 


Un yogur desnatado con sacarina + una c.s. de suplemento proteico 


COMIDA 


Medio bol de caldo + una c.s. de suplemento proteico 


MERIENDA 1 


Un yogur desnatado con sacarina + una c.s. de suplemento proteico 


MERIENDA 2 
Medio bol de papilla de manzana y pera peladas (volumen total: una pieza 
de fruta) con una c.s. de suplemento proteico 


CENA 


Medio bol de sémola o tapioca clara con caldo vegetal (desgrasado) + 
una c.s. de suplemento proteico 


COLACIÓN NOCTURNA 1 


Una c.s.de queso fresco (tipo de untar desnatado) 


COLACIÓN NOCTURNA 2 


Medio vaso de leche desnatada con una c,s, de cereales + una c.s. de 
suplemento de proteínas 


Información nutricional media: 

Energía: 514,5 kcal. Proteínas: 67,9 g (53%). Lípidos: 3,7 g (6%). Hidratos de carbono: 
52,4 g (41%). 

c.s., cucharada sopera de suplemento proteico = 9-10 g de proteínas. 


que sepa identificar con rapidez la sensación de saciedad 
para no seguir comiendo cuando se detecte esta sensación. 

Algunos pacientes tienden a recuperar sus antiguos há- 
bitos alimentarios al no experimentar problema alguno en 
la alimentación. Es importante insistir en el consejo dieté- 
tico-nutricional tras la cirugía, fomentando la adquisición 
de hábitos más saludables. 

Si el paciente presenta intolerancia alimentaria y no 
puede adaptarse a la progresión adecuada, la dieta puede 
ser insuficiente tanto en lo que respecta a calorías y proteí- 
nas como a micronutrientes. Es pues importante evaluar la 
tolerancia y complementar la dieta con suplementos cuan- 
do sea necesario. Este aspecto se trata más adelante. 


Fase 3: dieta normalizada (estableciendo una nueva pauta) 


Superadas las fases 1 y 2, se progresará hacia la fase 3 en la 
que se incorporan a la dieta alimentos sólidos sin triturar. 
En esta fase se permite a los pacientes elegir un mayor nú- 
mero de alimentos. Para asegurar una progresión dietéti- 
ca correcta y con las mínimas incidencias, el paciente de- 
bería incorporar los alimentos sólidos a su dieta de for- 
ma prudente, inicialmente con alimentos de consistencia 
blanda como pescados, mariscos, huevos (ya sean escalfa- 
dos, revueltos, en tortilla o pasado por agua), carne picada 
(preferiblemente ternera), legumbres, arroz, pasta, frutas y 


Tabla 17-2. Ejemplo de dieta en la fase 2 


DESAYUNO 

Media taza de leche con una c.s. de cereales del desayuno (sin azucarar), 
dejar que se ablanden bien los cereales y masticar bien, y una c.s. de 
suplemento proteico 

MEDIA MAÑANA 

Un yogur desnatado con una c.s. de suplemento proteico o un corte de 
queso fresco (Burgos-mató) 

COMIDA 


Medio bol de puré con media patata y 40 g de pollo o pavo con una c.s. de 
suplemento proteico 


0 


Medio bol de crema de verduras con 40 g de pescado con una C.s. de 
suplemento proteico 


0 


Medio bol de crema de verduras con un huevo duro rallado encima con 
una c.s. de suplemento de proteínas o un sustituto de las comidas de 
alto contenido proteico y bajo en calorías 


MERIENDA 1 


Un yogur (de sabores sin azúcar si lo desea) con una c.s. de suplemento 
proteico 


MERIENDA 2 


Medio bol de papilla de manzana y pera peladas (volumen total: una pieza 
de fruta) con una c.s. de suplemento proteico 


CENA 
Medio bol de sémola o tapioca clara con caldo vegetal (desgrasado) + 
una c.s. de suplemento proteico 


Una cucharada sopera de queso fresco (Burgos-mató) o medio vaso de 
leche semidesnatada con una c.s. de suplemento proteico 


Información nutricional media: 

Energía: 811.9 kcal. Proteínas: 82,3 g (41%). Lípidos: 9,1 g (10%). Hidratos de carbono: 
100,2 g (49%). 

c.s., cucharada sopera de suplemento proteico = 9-10 g de proteínas. 


verduras. Es aconsejable que continúe consumiendo ali- 
mentos con textura puré mientras añade un nuevo alimen- 
to sólido al día, es decir, que en la fase de transición coe- 
xistan la fase 2 y la fase 3. Al empezar a consumir el 
alimento sólido, el paciente debería esperar 3 min tras el 
primer mordisco, observar la tolerancia y si ésta es correc- 
ta, realizar el mismo procedimiento hasta finalizar la ra- 
ción del alimento. Si no es así, debería esperar unos días y 
volver a intentarlo. Siguiendo correctamente estos conse- 
jos el paciente debería tolerar la mayor parte de los ali- 
mentos básicos. 

Durante esta fase, el paciente puede no sentir hambre 
ni ganas de comer. La anorexia es en parte una consecuen- 
cia deseada de la cirugía, acentuada en esta fase por la in- 
clusión de alimentos sólidos, los cuales producen una ma- 
yor sensación de plenitud gástrica que los alimentos 
pastosos. Si la anorexia es importante, se deberá asegurar 
la ingesta mínima de alimentos que cubran los requeri- 
mientos nutricionales con propuestas dietéticas individua- 
lizadas adaptadas a las preferencias del paciente. 
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En esta fase de la alimentación puede ser útil el estable- 
cimiento de un modelo de autocontrol con el fin de identifi- 
car las incidencias que se puedan presentar y facilitar el tra- 
bajo del terapeuta para ofrecer las soluciones más adecuadas 
en cada caso. Para realizarlo, el paciente registrará todos los 
nuevos alimentos que introduzca en su dieta y cualquier pro- 
blema que aparezca en sus registros dietéticos diarios. 

Durante la progresión alimentaria tras la cirugía o a 
más largo plazo pueden surgir complicaciones que el pa- 
ciente debería ser capaz de identificar y resolver. Estas 
complicaciones están casi siempre ocasionadas por la falta 
de cumplimiento de las normas alimentarias básicas reco- 
gidas en la tabla 17-3. Es importante que el paciente ten- 
ga asumidas estas normas antes de la cirugía. La tabla 17-4 
recoge las complicaciones más habituales. 


DIETA A LARGO PLAZO 


El objetivo de la dieta a largo plazo es realizar una alimen- 
tación saludable, variada y equilibrada, baja en calorías y 
grasas, pero que aporte todos los nutrientes necesarios 
para el organismo, teniendo siempre en cuenta que debe- 
rá controlarse el tamaño de las raciones (más pequeñas en 
el caso del BPG que en la DB) y su distribución a lo largo 
del día. En general, deberán escogerse alimentos de baja 
densidad energética con la máxima densidad nutricional. 

Cuando el paciente ha superado las fases de progresión 
y ha incorporado a la dieta todos los alimentos propuestos, 
el objetivo se centrará en la adquisición de «hábitos ali- 
mentarios saludables». El terapeuta debe aconsejar al pa- 
ciente para establecer un patrón alimentario saludable y 
equilibrado, corrigiendo los errores que cometía antes de 
la intervención. Además del control en la ingesta, el pa- 
ciente deberá realizar ejercicio físico para adquirir y man- 
tener un estilo de vida saludable, que le permita mantener 
la reducción ponderal alcanzada. 


Tabla 17-3. Actitudes y recomendaciones básicas en la alimentación 
tras la cirugía 


+ Comer despacio. Masticar bien los alimentos y evitar distracciones 
durante la comida 


+ Controlar el tamaño de las raciones y tomar comidas de poco volumen y 
repartidas en 5, 6 o incluso más tomas al día 


+ Incluir alimentos ricos en proteínas en cada una de las tomas 

+ Priorizar el consumo de alimentos ricos en proteínas en cada toma 

+ Asegurar la hidratación mediante líquidos acalóricos y sin gas. 
Preferentemente, agua 

+ Evitar comer y beber al mismo tiempo (mantener un espacio de 30 min 
para beber antes y después de las comidas) 

+ Cocinar los alimentos de un modo sencillo: vapor, horneado, papillote, 
hervido 

+ Evitar alimentos dulces, grasos, bebidas carbonatadas con o sin azúcar 

+ Controlar el contenido calórico 

+ Aprender a identificar la sensación de saciedad y dejar de comer si se 
siente lleno o molesto para evitar comer de más 

+ Asegurar la suplementación diaria de vitaminas y minerales pautadas 
por su médico 
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HIDRATACIÓN E INGESTA PROTEICA, DOS DESAFÍOS TRAS 
LA CIRUGÍA DE LA OBESIDAD 


Desde el inicio de la alimentación tras la cirugía, los dos 
grandes desafíos en la progresión alimentaria son conse- 
guir un aporte proteico suficiente y un estado de hidrata- 
ción adecuado. Ambos factores repercuten de forma im- 
portante en la estabilidad nutricional. 


HIDRATACIÓN 


Mantener un buen estado de hidratación es un objetivo de 
difícil cumplimiento tras la cirugía. El objetivo es alcanzar, 
al menos, la ingesta diaria de 1 1 de líquidos (4 tazas) para 
evitar la deshidratación y el estreñimiento. El agua, prin- 
cipalmente si está fría, puede no ser bien tolerada tras la 
intervención. Es necesario valorar periódicamente el nivel 
de líquidos ingeridos, y si resulta insuficiente, buscar alter- 
nativas de mejor tolerancia. Algunas de estas alternativas 
son té helado, zumo de frutas diluido, bebidas no alcohó- 
licas acalóricas, caldos o leche desnatada. Se recomienda 
evitar bebidas con alcohol, cafeína (por su efecto diuréti- 
co), carbonatadas (gas), azucaradas (chocolateadas, zumos 
de frutas, bebidas dulces) o energéticas en general. 

Otras medidas para mejorar la tolerancia a los líquidos 
son las siguientes: 4) realizar pequeños sorbos de bebida 
continuamente durante el día; hb) evitar los líquidos que 
proporcionen mayor saciedad y puedan comprometer la 
sensación de hambre, y c) no beber durante las comidas: 
tanto en el BPG como en la DB se recomienda beber has- 
ta 30 min antes y a partir de 30 min después. 


APORTE PROTEICO 


El aporte proteico en la alimentación diaria es importante 
para todos los individuos, pero lo es sobre todo para aque- 
llos que han sido sometidos a un estrés metabólico, como 
es el caso de la cirugía bariátrica. La proteína es especial- 
mente necesaria para la cicatrización de las heridas y para 
minimizar el deterioro de la masa muscular durante la pér- 
dida de peso. 

Al iniciar la progresión de alimentos, es aconsejable 
priorizar la ingesta de alimentos de alto contenido en pro- 
teínas, aspecto especialmente importante en el caso del 
BPG, dado que, a diferencia de la DB, la capacidad gástri- 
ca está muy limitada. 

Las necesidades de proteínas tanto para el BPG como 
para la DB deben establecerse individualmente. Aunque en 
la bibliografía las recomendaciones sobre aporte proteico 
varían considerablemente desde 0,8 g/kg de peso ideal/día 
hasta 1,5 g/kg de peso ideal/día, basándonos en las reco- 
mendaciones de la American Dietetic Association, la inges- 
ta proteica debería alcanzar al menos de 60 a 80 g diarios. 

En las fases 1 y 2 de la dieta tras la cirugía puede resul- 
tar difícil alcanzar este objetivo debido a la restricción de 
volumen (especialmente en técnicas con mayor grado de 
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Tabla 17-4. Complicaciones frecuentes en el curso de la progresión alimentaria y recomendaciones para pacientes sometidos a cirugía bariátrica 


Pueden sentirse náuseas y vómitos si se come muy deprisa, no se mastica lo suficiente, se bebe agua durante las comidas, 
la alimentación progresa demasiado rápido o se realizan menos de 4tomas al día 


Vómitos 


No abusar de los alimentos líquidos con un alto contenido en energía, como zumos de fruta, bebidas con chocolate, dulces y/o 
bebidas energéticas. Al ser líquidos, son bien tolerados, y un elevado consumo frenará la pérdida de peso. En la DB, la ingesta 
de alimentos feculentos suele ser la causa del retraso en la pérdida de peso 


Pérdida de peso inadecuada 


El síndrome de dumping puede ocurrir después de cualquier operación que altere la manera normal en que los alimentos 
abandonan el estómago 


Síndrome de dumping 


El síndrome de dumping suele estar causado por ciertos alimentos, como los azúcares refinados y las grasas densas, que 
abandonan el estómago e ingresan en el intestino rápidamente 


Los síntomas del síndrome de dumping incluyen náuseas, sudor frío, calambres abdominales y diarrea. El paciente puede 
experimentar alguno o todos estos síntomas tras la ingesta de estos alimentos 


Además de evitar el consumo de alimentos dulces y grasas densas, el síndrome de dumping puede evitarse con las siguientes 
medidas: realizar 6 comidas al día de pequeño volumen, elegir alimentos con alto contenido en proteínas, beber fuera de las 
comidas principales, comer lentamente, masticar bien y descansar antes de levantarse de la mesa 


Algunas personas encuentran los alimentos dulces más dulces que antes de someterse a la cirugía; por ello, algunos pacientes 
prefieren evitarlos completamente 


Puede estar causada por el consumo de alimentos con mucho azúcar (BPG) o grasa (DB), o bien por el consumo simultáneo de 
alimentos y bebidas (ambas técnicas). Algunos alimentos pueden ser bien tolerados un día y producir diarrea al día siguiente 


Diarrea 


Algunos pacientes experimentan estreñimiento. Esto podría deberse a un inadecuado aporte de fluidos o fibra, a falta de 
ejercicio, a la toma de algunos medicamentos u otras causas. Para prevenir estos síntomas, es preciso seguir las siguientes 
medidas: 

— Beber 2 | de agua al día 
— Caminar 30 min al día (tan pronto como se tolere tras la cirugía) 
— Tomar un combinado de ciruela y manzana (cocida o rallada o en puré) o de manzana con cereales integrales dos veces al día 


Estreñimiento 


Después de la cirugía, sólo un pequeño porcentaje del estómago está disponible para recibir alimentos. Por este motivo, el 


Reflujo 
paciente se sentirá lleno tras la ingesta de pequeños volúmenes de alimentos. Comer mucho, muy rápido y beber mientras se 
come puede causar dolor epigástrico-esofágico y reflujo. Si el paciente refiere reflujo, se aconsejará: 

- Fraccionar las tomas 

— Masticar bien los alimentos antes de tragarlos 

— Reducir la velocidad de masticación y deglución 

— Evitar la toma de líquidos con las comidas 

— Evitar bebidas carbonatadas, con cafeína o alcohol 


En ocasiones los pacientes experimentan gas tras la cirugía. Si bien en condiciones normales podría ser molesto, tras la cirugía 
puede llegar a ser doloroso. Para evitarlo se deben seguir las siguientes recomendaciones: 
— Tomar pequeños sorbos de bebida, despacio 
No beber refrescos carbonatados 
Tomar zumos de fruta diluidos (50% agua, 50% zumo) 
Beber leche sin lactosa 
Evitar los alimentos que producen gases, como legumbres, col, brócoli y cebolla 


Flatulencia o excesiva 
producción de gas 


Con la introducción de alimentos sólidos en la dieta pueden desencadenarse ciertas intolerancias en el caso del BPG. Algunas 
de ellas pueden perdurar durante largos períodos de tiempo y, además, condicionar la ingesta proteica. Suelen presentarse de 
forma esporádica (un alimento que es bien tolerado un día puede no serlo en otra ocasión) y dependen del grado de 
masticación o del estado emocional del paciente (ansiedad, nerviosismo, comer deprisa) y, en ocasiones, de la cantidad de 
alimento ingerido (generalmente aparecen por comer de más). Con el tiempo el paciente debe conocer la cantidad de 
alimentos que puede tolerar 


Intolerancias alimentarias 


En el caso de la BPG, las intolerancias de mayor a menor frecuencia son: la carne, el pan, la leche, el arroz y los dulces. En la 
DB, las grasas suelen ser las peor toleradas. En este caso conviene realizar una valoración dietética que permita cubrir las 
posibles deficiencias nutricionales derivadas de la omisión de alimentos no tolerados. Para valorar la tolerancia a un alimento 
deberán seguirse las siguientes indicaciones: 

— Comer raciones pequeñas 
— Evitar la mezcla de alimentos 
— Masticar los alimentos de forma minuciosa 
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restricción). Por ello, recomendamos suplementar con 
módulos de proteínas desde el primer día y hasta que sea 
necesario. En la fase 3, con la finalidad de asegurar la in- 
gesta de alimentos proteicos, puede ser útil que el pacien- 
te empiece sus comidas con un alimento rico en proteínas 
de fácil tolerancia (tabla 17-5). Son recomendables las 
fuentes alimentarias de proteína de origen animal por su 


elevado valor biológico. Los alimentos ricos en proteína 
de origen vegetal se prepararán en combinaciones que 
permitan aumentar el valor biológico, como las legumbres 
con arroz. En general, el paciente debería elegir un ali- 
mento del grupo de carnes/pescados/huevos y/o lácteos en 
cada comida principal y en las colaciones planificadas en- 
tre horas. Si come pasta alimentaria o arroz, puede apro- 
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Tabla 17-5. Fuentes de proteínas bien toleradas tras la cirugía 
de la obesidad 


PROTEÍNAS DE ORIGEN ANIMAL 

Lácteos desnatados: leche, yogur, queso y derivados 

Pollo, pavo, ternera 

Embutidos sin grasa tipo jamón cocido, pavo (en lonchas finas) 
Pescado blanco, azul, calamar, sepia y pulpo 

Gambas, langosta y cangrejo 

Huevos 


PROTEÍNAS DE ORIGEN VEGETAL 
(COMBINACIONES DE LEGUMBRES CON CEREALES) 


Lentejas con arroz, garbanzos con trigo, judías blancas con arroz, 
garbanzos con cuscús/tofu, hesitan combinado con cereales o legumbres 


vecharlo de base para añadir proteínas, bien en forma de 
ensalada de pollo y pasta, bien como ensalada de atún con 
arroz o cualquiera de éstos con salsa de tomate y ternera 
picada. Por lo tanto, en esta fase puede añadir como acom- 
pañamiento vegetales o féculas a sus comidas (sin que ello 
desplace la ingesta del alimento proteico). 


SUPLEMENTACIÓN NUTRICIONAL 


Debido a los cambios anatómicos del tracto digestivo pro- 
ducido por las técnicas quirúrgicas mencionadas anterior- 
mente, el paciente intervenido de cirugía bariátrica está en 
riesgo de sufrir déficit de macro y micronutrientes. En las 
técnicas puramente restrictivas (GVA y BGA), las deficien- 
cias nutricionales descritas afectan básicamente a las vitami- 
nas del grupo B (sobre todo tiamina), y se atribuyen funda- 
mentalmente a la presencia de vómitos incontrolados o 
dietas demasiado restrictivas, mientras que en las técnicas 
mixtas (BPG y DB), las deficiencias comúnmente observa- 
das son de proteínas, hierro, vitamina B,, y ácido fólico, cal- 
cio y vitamina D, así como otras vitaminas liposolubles (A, 
E, K). La fisiopatología de estas deficiencias se basa en va- 
rios aspectos. Un aporte insuficiente es fundamental en la 
fisiopatología del déficit de hierro en mujeres en edad fértil. 
La omisión de algunos alimentos que no son bien tolerados 
y contienen nutrientes específicos (p. ej., intolerancia a los 
lácteos y derivados, que afecta a la ingesta de calcio y proteí- 
nas) o la presencia de vómitos persistentes pueden desenca- 
denar deficiencias nutricionales. El bypass de porciones del 
intestino especializadas en la absorción de determinadas vi- 
taminas o minerales es otra causa importante. Así, estas ca- 
rencias dependerán del tipo de cirugía y serán más impor- 
tantes cuanto más malabsortiva sea la técnica quirúrgica 
realizada. Finalmente, la limitación de la exposición de los 
alimentos a secreciones del tracto gastrointestinal puede ser 
importante para algunas deficiencias. Una menor secreción 
de factor intrínseco en el estómago limitará la absorción de 
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vitamina B,,. Una menor área de contacto entre secreciones 
biliopancreáticas y alimento como en la DB puede limitar la 
absorción de vitaminas liposolubles. 

Debido a todo ello, deberá considerarse el aporte de 
suplementos vitamínicos, proteicos y minerales a todo pa- 
ciente sometido a cirugía bariátrica. 
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Dieta en la diabetes 


A. Pérez Pérez y A. Caixás Pedragós 


INTRODUCCIÓN 


Los conocimientos actuales sobre la patogenia de los di- 
ferentes tipos de diabetes y sobre los mecanismos por los 
cuales se desarrollan las complicaciones tardías permiten 
utilizar medidas eficaces, tanto en la prevención como en 
el tratamiento de la enfermedad y de sus complicaciones. 
La dieta es un elemento clave en la prevención de la dia- 
betes mellitus tipo 2 e indispensable en el tratamiento de 
la diabetes y sus complicaciones. En este sentido, la tera- 
pia nutricional representa el principal elemento terapéu- 
tico en la optimización del control metabólico para una 
proporción relevante de pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2. Sin embargo, la dieta constituye uno de los prin- 
cipales retos en el tratamiento de la diabetes por su ele- 
vado índice de fracasos relacionados con la complejidad 
y el bajo cumplimiento. Mejorar estos aspectos pasa por 
definir la dieta a partir de principios básicos establecidos 
con firmeza científicamente, por simplificar las recomen- 
daciones y adaptarlas a los hábitos del paciente, e ins- 
truir/motivar a los pacientes y a la familia en el manejo de 
la dieta. 


OBJETIVOS 


El objetivo general del tratamiento dietético en los pa- 
cientes con diabetes mellitus es ayudar a las personas con 
diabetes a modificar los hábitos de nutrición para mejorar 
su control metabólico y reducir las complicaciones. Den- 
tro de este objetivo general se incluyen unos objetivos 
específicos (tabla 18-1) que son aplicables tanto para la 
diabetes mellitus tipo 1 como para la de tipo 2. La impor- 
tancia de cada uno de estos objetivos variará según el tipo 
de diabetes y, especialmente, según las características de 
cada sujeto. 

La importancia de la dieta para conseguir cada uno de 
estos objetivos también variará según el tipo de diabetes y 
las características individuales de cada sujeto, ya que la na- 
turaleza de la diabetes mellitus tipo 2, el tratamiento y las 


Tabla 18-1. Objetivos de la dieta en la población diabética 


Generales 
+ Ayudar a las personas con diabetes a modificar los hábitos de nutrición 
para mejorar su control metabólico y reducir las complicaciones 


Específicos 

+ Alcanzar y mantener el peso ideal o razonable en adultos y un 
crecimiento y desarrollo normal en niños 

+ Conseguir y mantener en lo posible concentraciones de glucemia lo más 
cercanas a las normales 

+ Conseguir y mantener concentraciones óptimas de lípidos séricos 

+ Prevención y tratamiento de los problemas agudos y de las 
complicaciones tardías 

+ Mejorar el estado de salud a través de una nutrición óptima 


características personales relacionadas con el estilo de vida 
son muy heterogéneos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA: RECOMENDACIONES 


En la actualidad existen unos principios básicos o reco- 
mendaciones nutricionales para la población diabética fir- 
memente apoyados en el conocimiento científico acerca 
de la nutrición y la diabetes (tabla 18-2). 


Tabla 18-2. Recomendaciones nutricionales firmemente 
establecidas en la diabetes 


Los pacientes tratados con fármacos hipoglucemiantes deben intentar 
mantener constantes, día a día, la cantidad y la distribución de los 
hidratos de carbono en relación con el efecto hipoglucemiante de la 
medicación utilizada 

Los pacientes diabéticos obesos deben reducir la energía consumida 
para reducir el peso y, secundariamente, mejorar la situación 


metabólica 

Los pacientes diabéticos deben seguir una dieta pobre en grasas 
saturadas con el fin de reducir las concentraciones de 

colesterol-LDL 

Los pacientes diabéticos con nefropatía establecida deben restringir las 
proteínas dietéticas (<0,8 g/kg/día) con objeto de retrasar la progresión 
de la nefropatía 
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DISTRIBUCIÓN DE LOS HIDRATOS 
DE CARBONO 


En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 sin trata- 
miento farmacológico o con fármacos antihipergluce- 
miantes (inhibidores de la a.-glucosidasa, biguanidas, tia- 
zolidinas) se suele recomendar la distribución de los 
hidratos de carbono en cinco o seis tomas para reducir el 
incremento de la glucemia posprandial. Sin embargo, en 
la mayoría de estos pacientes la principal alteración es la 
hiperglucemia de ayuno y, por otra parte, el principal 
componente de la glucemia posprandial es la glucemia 
preprandial previa. En estas circunstancias, la toma de su- 
plementos a media mañana, media tarde y antes de acos- 
tarse condicionarán un incremento de las glucemias de 
ayunas y preprandiales y, por tanto, de las posprandiales si- 
guientes. Además, el aumento del número de comidas no 
siempre se acompaña de la reducción del aporte calórico 
en las comidas principales, lo que lleva a un mayor aporte 
calórico total. Por consiguiente, en ausencia de datos defi- 
nitivos sobre las ventajas de la distribución en tres o más 
tomas diarias, la distribución inicial debería basarse en el 
perfil glucémico y los hábitos del paciente y, posterior- 
mente, ajustarla a partir de los resultados de la monitori- 
zación del control glucémico. En los pacientes tratados 
con sulfonilureas, especialmente en los obesos, el riesgo de 
hipoglucemia por retrasar una toma es bajo. Por tanto, la 
distribución inicial de los hidratos de carbono puede ha- 
cerse según las preferencias del paciente y ajustarla des- 
pués según los resultados de la glucemia capilar. En ausen- 
cia de indicación específica, debería evitarse el suplemento 
de antes de acostarse para evitar la hiperglucemia basal. 
En los pacientes tratados con insulina, la ausencia de sin- 
cronización entre la ingesta de hidratos de carbono y la ac- 
ción insulínica conlleva riesgo de hipo/hiperglucemia. En 
los pacientes tratados con una o dos dosis de un análogo 
de insulina de larga duración (insulina glargina o detemir), 
el riesgo de hipoglucemia entre las comidas es muy bajo, 
ya que estas insulinas, al tener un perfil de acción sin pico, 
permiten imitar los requerimientos basales (ayunas). Por 
tanto, los pacientes tratados únicamente con estas insuli- 
nas no requieren suplementos a media mañana y a media 
tarde; de hecho, estos suplementos suelen condicionar hi- 
perglucemia antes de la siguiente comida. Por el contrario, 
el riesgo de hipoglucemia entre las comidas es muy eleva- 
do en los pacientes que utilizan programas de insulinote- 
rapia convencional con una o dos dosis de insulina inter- 
media con o sin mezcla de rápida. Este mayor riesgo se 
debe a que los perfiles de insulinemia obtenidos con estas 
pautas no se parecen en nada a la secreción fisiológica de 
insulina, por lo que los niveles son bajos en situación pos- 
prandial (p. ej., después del desayuno) y elevados en situa- 
ción preprandial (p. ej., antes de la comida). Para evitar la 
hipoglucemia preprandial, es necesario introducir suple- 
mentos de hidratos de carbono entre las comidas principa- 
les. Por tanto, la distribución y la cantidad de hidratos de 
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carbono entre las comidas principales deben estar sincro- 
nizadas con la acción de las insulinas utilizadas y adaptar- 
se en lo posible al patrón natural de comidas. Dado que es- 
tas pautas no permiten adaptar la dosis de insulina a la 
ingesta, la cantidad de hidratos de carbono en cada toma 
debe ser constante día a día. 

La utilización de programas de insulinoterapia intensi- 
va (múltiples dosis de insulina o infusión subcutánea con- 
tinua de insulina [ISCI]) permiten obtener perfiles de in- 
sulinemia mucho más próximos al fisiológico, ya que 
distinguen entre los requerimientos pre y posprandiales. 
Esta diferenciación entre requerimientos pre y pospran- 
diales permite una considerable flexibilidad en el progra- 
ma de alimentación. La administración de insulina de ac- 
ción rápida antes de la ingesta permite una mayor 
flexibilidad de horarios y, en general, evitar suplementos a 
media mañana y a media tarde; por el contrario, la utiliza- 
ción de suplementos suele condicionar hiperglucemia an- 
tes de la siguiente comida, especialmente cuando se utili- 
zan análogos de insulina rápida (insulina lispro y aspart) o 
la bomba de infusión subcutánea de insulina. También 
permite ajustar la dosis de insulina a la cantidad de alimen- 
to que se va a ingerir y administrar una dosis adicional 
para una comida extra. Los ajustes de la cantidad de insu- 
lina y la cantidad de hidratos de carbono se realizarán ba- 
sándose en la monitorización de las glucemias. 

En la tabla 18-3 y en la figura 18-1 se indica la distri- 
bución inicial recomendada de hidratos de carbono a lo 
largo de las 24 h, según el tratamiento de la diabetes. El 
contenido en hidratos de carbono inicial de cada toma de- 
berá basarse en las preferencias del paciente, y en los pa- 
cientes tratados con insulina, en el perfil de acción de los 
preparados de insulina utilizados. Como ya se ha indicado, 


Tabla 18-3. Distribución inicial de hidratos de carbono según 
el tratamiento de la diabetes 


DIETA SOLA 0 DIETA E HIPOGLUCEMIANTES ORALES 


3 tomas principales 
3 tomas principales y suplementos a media mañana y media tarde (menos 
frecuente) 


DIETA E INSULINA DE LARGA DURACIÓN (INSULINA GLARGINA 
0 DETEMIR) 


3 tomas principales 


DIETA Y 1 0 2 DOSIS DE INSULINA INTERMEDIA (CON O SIN RÁPIDA) 


1 dosis por la noche: 3 tomas principales y suplemento antes de acostarse 

1 dosis por la mañana: 3 tomas principales y suplemento a media mañana. 
En algunos pacientes puede ser necesario un suplemento a media 
tarde 

2 dosis: 3 tomas principales y suplementos a media mañana y al 
acostarse, y en algunos pacientes, a media tarde 


DIETA Y MÚLTIPLES DOSIS DE INSULINA O BOMBA DE INSULINA 


Múltiples dosis con análogo de insulina lenta o bomba de infusión: 
3 tomas principales 

Múltiples dosis con insulina intermedia: 3 tomas principales 
y suplemento antes de acostarse 
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Figura 18-1. Distribución de hidratos de carbono según la pauta de insulina. AR, análogo de insulina rápida; NPH, insulina neutra protamina de Hage- 


dorn. 


la distribución de tomas y el contenido en hidratos de car- 
bono de cada toma deberán ajustarse posteriormente, 
atendiendo a los perfiles glucémicos de cada paciente. 


CONTENIDO CALÓRICO DE LA DIETA 


El aporte calórico prescrito tiene por objetivo conseguir y 
mantener un peso corporal ideal o razonable, entendiendo 
por este último un peso alcanzable y que pueda ser man- 
tenido a corto y largo plazo por un determinado sujeto. El 
peso razonable con frecuencia no es equivalente al ideal o 
deseable, pero es más realista. Por tanto, en los sujetos dia- 
béticos con normopeso, el contenido calórico no es un 
elemento que haya que modificar, excepto en situaciones 
específicas que requieran un mayor o menor aporte ener- 
gético. En los pacientes diabéticos con bajo peso deberá 
incrementarse el aporte calórico. 

Aproximadamente el 80% de los pacientes con diabe- 
tes mellitus tipo 2 son obesos, por lo que la reducción de 
peso es inicialmente el principal objetivo terapéutico. La 
obesidad, sobre todo la obesidad abdominal, constituye el 
principal factor para el desarrollo de la diabetes mellitus 
tipo 2 en los sujetos genéticamente predispuestos. La pre- 
vención de la obesidad junto con el ejercicio físico repre- 
sentan las principales medidas en la reducción de la inci- 
dencia de la diabetes mellitus tipo 2. En los sujetos 
diabéticos obesos, la pérdida de peso y la restricción caló- 
rica se acompañan de una mejoría del metabolismo hidro- 
carbonado (disminuye la resistencia a la insulina y mejora 
la función de la célula fB), y a menudo permiten reducir o 
suprimir la administración de insulina o agentes orales. 


Por otra parte, la reducción de peso contribuye a la mejo- 
ría de las alteraciones lipídicas más características de la 
diabetes mellitus tipo 2 (hipertrigliceridemia y colesterol 
unido a lipoproteínas de alta densidad [HDL] bajo) y re- 
duce la presión arterial y la proteinuria. Aunque estos 
efectos son mayores cuanto mayor es la pérdida de peso, 
los beneficios se observan con pérdidas del 5-10%. Los re- 
sultados de los estudios con dietas bajas en hidratos de car- 
bono y bajas en grasa sugieren que la distribución de los 
macronutrientes no influye de forma relevante sobre la re- 
ducción del peso a medio-largo plazo. La reducción caló- 
rica moderada (250-500 kcal/día), junto con el ejercicio fí- 
sico, la modificación de la conducta de los hábitos 
dietéticos y el soporte psicológico, son las medidas efica- 
ces más utilizadas para obtener y mantener una pérdida de 
peso moderada y gradual. Sin embargo, muchos pacientes, 
especialmente aquellos con obesidad más grave, no consi- 
guen reducir y sobre todo mantener la pérdida de peso. 
Una alternativa a la reducción calórica moderada en pa- 
cientes con un índice de masa corporal (IMC) >30 kg/m? 
es la dieta muy restrictiva (<800 kcal/día), que general- 
mente es líquida, durante períodos cortos (<3 meses); es- 
tas dietas consiguen la reducción rápida del peso y de la 
glucemia, por lo que motivan y facilitan la adherencia del 
paciente a la dieta. Sin embargo, al abandonarla, los pa- 
cientes suelen recuperar el peso, por lo que únicamente 
deben considerarse dentro de un programa estructurado 
de reducción del peso. En los pacientes con diabetes y 
obesidad en los que no se consigue la reducción o existe un 
estancamiento de la pérdida de peso antes de alcanzar los 
objetivos con dieta, ejercicio y cambio de conducta, debe 
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considerarse la utilización de fármacos para la obesidad y 
la cirugía bariátrica. En la actualidad existen en el merca- 
do dos fármacos con eficacia científica demostrada en el 
tratamiento de la obesidad (orlistat y sibutramina) y están 
indicados en pacientes con diabetes e IMC >27 kg/m?. La 
cirugía bariátrica está indicada en los pacientes con diabe- 
tes e IMC >35 kg/m?. La técnica más utilizada en la actua- 
lidad es el bypass gástrico. Como efectos adversos, puede 
producir déficit de micronutrientes, que debe evaluarse. 
Permite la normalización de la glucemia y la reducción 
sostenida del peso después de 5 años en la mayoría de pa- 
cientes, aunque los beneficios y riesgos a largo plazo están 
por definir. 


DISTRIBUCIÓN DE LOS NUTRIENTES 


La distribución óptima de los macronutrientes en la die- 
ta para los pacientes con diabetes no está establecida. Po- 
siblemente no existe una combinación de proteínas, gra- 
sas e hidratos de carbono óptima para la población con 
diabetes, ya que esencialmente depende de las caracterís- 
ticas del individuo. En general, las recomendaciones so- 
bre la composición en macronutrientes y micronutrien- 
tes de la dieta para la población diabética corresponden a 
las de la dieta saludable para la población general. En la 
tabla 18-4 se resumen las recomendaciones para la pobla- 
ción con diabetes. 


Proteínas 


La proteína dietética ingerida puede influir en el metabo- 
lismo de la glucosa; existen algunos datos de modelos ani- 
males y de estudios clínicos que sugieren un efecto bene- 
ficioso de la restricción proteica sobre el desarrollo de la 
nefropatía diabética. Sin embargo, en la actualidad no 
existen evidencias suficientes para recomendar un mayor o 
menor consumo de proteína en los sujetos con diabetes sin 
nefropatía, respecto al consumo habitual de la población 
general. Este aporte se sitúa entre el 15 y el 20% del apor- 
te calórico total diario en adultos, utilizando la proteína 
tanto de origen animal como vegetal. 

En los pacientes adultos con nefropatía se recomienda 
restringir las proteínas a <0,8 g/kg/día (aproximadamente 
el 10% del aporte calórico total diario) para disminuir la 
progresión de la enfermedad. 


Grasas e hidratos de carbono 


Dado que las proteínas aportan el 15-20% del aporte ca- 
lórico total, el resto derivará de la grasa y los hidratos de 
carbono. La proporción procedente de cada uno de estos 
nutrientes dependerá de los objetivos concretos para cada 
paciente en relación con el peso, el control glucémico y las 
alteraciones lipídicas. 


Composición de la dieta y concentraciones de lípidos 
y lipoproteínas. Existe una extensa información en rela- 
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Tabla 18-4. Recomendaciones nutricionales para la población diabética 


KILOCALORÍAS 


+ Suficientes para alcanzar y mantener un peso corporal razonable 


HIDRATOS DE CARBONO 


+ El porcentaje de kilocalorías en forma de hidratos de carbono puede 
variar según: 
— Hábitos de comida 
— Objetivos del control glucémico y lipídico 


+ Tener en cuenta la cantidad total más que el tipo de hidrato de carbono. 
Sincronizar las tomas (cantidad y horario) con la acción de la insulina y 
los hábitos de ejercicio 


PROTEÍNAS 


+ Del 15 al 20% del aporte calórico total 
+ Al inicio de la nefropatía restringir a 0,8 g/kg/día 


GRASA 


+ <10% kcal/día en forma de grasas saturadas (<7% si colesterol-LDL está 
elevado) y <10% poliinsaturada 

» Colesterol dietético <300 mg/día 

+ El porcentaje de kilocalorías al día de grasa puede variar. 
Está por definir la relación grasa (AGM/AGP//hidratos de 
carbono 


FIBRA 


+ Igual que para la población general (20-30 g/día) 


EDULCORANTES 


+ Nutritivos (fructosa*, sucrosa, miel sorbitol, dextrosa, etc.) pueden 
usarse en cantidades moderadas 

+ No nutritivos (aspartamo, sacarina, acesulfamo K) son seguros y pueden 
usarse en cantidades moderadas 


SODIO 


+ Evitar cantidades excesivas 
+ Pacientes hipertensos <2,4 g/día 


ALCOHOL 
+ Permitido en cantidades moderadas excepto si hay: 
— Hipertrigliceridemia 
— Hipoglucemias frecuentes 
— Mal control glucémico 
— Otras contraindicaciones 


VITAMINAS Y MINERALES 


+ Sila dieta es adecuada no son necesarios los suplementos 


* En grandes cantidades puede aumentar el colesterol total y el colesterol-LDL. 
AGM, ácidos grasos monoinsaturados; AGP, ácidos grasos poliinsaturados. 


ción con la influencia de la dieta sobre las concentraciones 
séricas de lípidos y lipoproteínas. Los estudios de Keys- 
Anderson-Grande y Hegsted en la década de 1960 conclu- 
yeron que los hidratos de carbono tienen un efecto «neu- 
tro» sobre las concentraciones de colesterol total, que los 
ácidos grasos monoinsaturados (AGM) no alteran la con- 
centración de colesterol cuando se utilizan en lugar de hi- 
dratos de carbono (efecto neutro) y que los ácidos grasos 
saturados (AGS) aumentan la concentración de colesterol. 
Más recientemente, las ecuaciones derivadas de un metaa- 
nálisis sobre 27 trabajos realizados entre 1970 y 1991 per- 
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miten estimar que la sustitución del 10% de la energía en 
forma de AGS por hidratos de carbono disminuiría el 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad [LDL] 
0,33 mmol/ y el colesterol-HDL, 0,12 mmol/l, mientras 
que si se cambian por AGM, el colesterol-LDL disminui- 
ría 0,39 mmoll y el colesterol-HDL, 0,03 mmol/l. La sus- 
titución por ácidos grasos poliinsaturados (AGP) produci- 
ría un decremento adicional de 0,08 mmol/l en el 
colesterol-LDL y de 0,02 mmol/l en el colesterol-HDL, 
respecto a los AGM. Por tanto, estos resultados indican 
claramente que los AGS aumentan las concentraciones de 
colesterol-LDL y, dada la correlación positiva de éstas con 
las tasas de enfermedad coronaria, la reducción de los AGS 
en la población general, y particularmente en la diabética, 
está plenamente justificada y aceptada. Las recomendacio- 
nes actuales sitúan la ingesta de AGS entre el 7 y el 10% de 
las kilocalorías totales. Una decisión importante y no re- 
suelta del todo en la actualidad es decidir con qué nutrien- 
te sustituir los AGS. Las posibilidades incluyen hidratos de 
carbono, AGP y AGM. La decisión sobre la proporción de 
estos nutrientes dependerá de los efectos de cada uno sobre 
las concentraciones de lípidos y lipoproteínas, sobre otros 
factores relacionados con la aterogénesis y sobre el control 
glucémico y factores patogénicos de la diabetes. 


Relación grasa/hidratos de carbono y riesgo de diabe- 
tes. El riesgo de desarrollar obesidad, resistencia a la insu- 
lina y diabetes está influido por la cantidad y el tipo de 
grasa consumida. Existe abundante información con rela- 
ción a los efectos de la relación grasa/hidratos de carbono 
en la dieta sobre el peso corporal. La mayor parte de los 
estudios indican que el porcentaje de energía derivado de 
la grasa se asocia positivamente con el consumo energéti- 
co total y con la presencia de obesidad. Por el contrario, la 
proporción de hidratos de carbono suele mostrar una ten- 
dencia contraria. Asimismo, los estudios de intervención 
muestran que la reducción de la proporción de grasa se 
acompaña de una disminución en la energía y en el peso 
corporal, mientras que la proporción de hidratos de carbo- 
no aumenta y la de proteínas se mantiene estable. Los es- 
tudios epidemiológicos y experimentales de que se dispo- 
ne sugieren que el aumento de la relación grasa/hidratos 
de carbono en la dieta facilita la ganancia de peso corporal 
a través del exceso de energía (hiperfagia) y también a tra- 
vés de mecanismos no relacionados con la energía consu- 
mida (efectos isocalóricos). Estos efectos parecen ser de 
particular importancia en sujetos con predisposición gené- 
tica a la obesidad. 

El consumo elevado de grasa, teniendo en cuenta la 
energía total ingerida, la obesidad y los marcadores del 
metabolismo hidrocarbonado, predice el desarrollo de 
diabetes mellitus tipo 2 en sujetos con intolerancia previa 
a la glucosa. Este efecto parece estar relacionado no sólo 
con la cantidad sino también con el tipo de grasa, por lo 
que se ha sugerido que el efecto sobre la resistencia a la in- 
sulina sería superior cuando la grasa es de origen animal. 


Estos datos apoyan que, desde el punto de vista de la 
prevención de la diabetes mellitus tipo 2, se limite el con- 
tenido graso de la dieta a aproximadamente el 30% en los 
sujetos con sobrepeso y con alteraciones del metabolismo 
hidrocarbonado. 


Ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados. 
Como ya indicamos previamente, los efectos de los AGP y 
los AGM sobre las concentraciones plasmáticas de lipo- 
proteínas son similares y la sustitución de AGM por AGP 
no modifica significativamente las concentraciones de las 
principales lipoproteínas. Sin embargo, aunque no en to- 
dos los estudios, la utilización de dietas con cantidades 
moderadas o elevadas de AGP se acompaña de una reduc- 
ción en las concentraciones de colesterol-HDL, mientras 
que esto no sucede con las dietas ricas en AGM. Por otra 
parte, las dietas con contenido en AGP muy elevado pue- 
den disminuir las concentraciones de triglicéridos, mien- 
tras que las ricas en AGM no las modifican. Los efectos 
sobre la presión arterial de las dietas ricas en AGM y AGP 
parecen similares. Aunque se requieren más estudios en 
seres humanos sobre los efectos de ambos tipos de dietas 
sobre la susceptibilidad a la oxidación de las LDL y la ten- 
dencia a la trombosis, los resultados obtenidos con las die- 
tas ricas en AGM son más favorables. Por último, los efec- 
tos sobre las concentraciones de lipoproteína (a) no están 
suficientemente establecidos. 

Estos resultados, junto con los posibles efectos adver- 
sos a largo plazo de la utilización de dietas con elevado 
contenido en AGP (posible aumento de la litogénesis bi- 
liar y posibles alteraciones en el sistema inmunitario), uni- 
do a la ausencia de poblaciones conocidas que hayan inge- 
rido más del 10% de la energía en forma de AGP, llevaron 
a la tendencia actual de limitar la ingesta de AGP a menos 
del 10% del aporte calórico total. En consecuencia, los 
AGM parecen una alternativa más favorable que los AGP 
para sustituir los AGS de la dieta. 

Los AGP omega-3 en dosis de 3-10 g/día disminuyen 
las concentraciones de triglicéridos en pacientes hipertri- 
gliceridémicos. Además, estos ácidos grasos afectan al 
metabolismo plaquetario y tienen propiedades antitrom- 
bóticas. En pacientes con diabetes mellitus tipo 2 e hiper- 
lipemia, los suplementos de AGP omega-3 disminuyen las 
concentraciones de triglicéridos pero pueden incrementar 
las de colesterol-LDL y deterioran el control glucémico. 
Estos efectos adversos sobre el control glucémico se han 
atribuido a la exacerbación de la resistencia a la insulina y a 
la inhibición de la secreción de insulina. En consecuencia, 
los suplementos de estos ácidos grasos (preparados de 
aceite de pescado) no pueden recomendarse para la pobla- 
ción diabética. 


Ácidos grasos monoinsaturados e hidratos de carbo- 
no. Como ya se ha indicado, la reducción de las concen- 
traciones de colesterol obtenida al sustituir los AGS por 
AGM o bien por hidratos de carbono es similar. Aunque 
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este hecho se conoce desde la década de 1950, la dieta re- 
comendada por la mayoría de las autoridades sanitarias y 
organizaciones médicas en las últimas décadas para la po- 
blación general y la diabética es pobre en grasas y rica en 
hidratos de carbono. La elección de este tipo de dietas 
para la población general, y especialmente para la pobla- 
ción diabética, se basó en: 


1. La baja tasa de cardiopatía isquémica en las poblacio- 
nes con un consumo elevado de hidratos de carbono y 
bajo de grasas. 

2. La mejoría de la tolerancia a la glucosa en sujetos no 
diabéticos y posiblemente en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 leve o con alteración de la tolerancia a 
la glucosa. 


Aunque las dietas ricas en hidratos de carbono se si- 
guen recomendando para la población general y la diabé- 
tica, su utilización se ha cuestionado en los últimos años, 
especialmente en los sujetos con diabetes mellitus tipo 2, 
por los posibles efectos adversos. Aunque no se observa en 
todos los estudios, estas dietas pueden agravar la hipertri- 
gliceridemia, reducir las concentraciones de colesterol-HDL 
e incrementar la glucemia y la insulinemia (tabla 18-5). La 
comparación de las dietas ricas en AGM y en hidratos de 
carbono en sujetos diabéticos muestra que las dietas ricas 
en AGM permiten mejorar el control glucémico, aumen- 
tar la sensibilidad a la insulina y reducir la presión arterial 
y las concentraciones del factor Von Willebrand. De 
acuerdo con estos resultados, en un grupo de 16 pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2 tratados con insulina, nosotros 
observamos una disminución de los requerimientos de in- 
sulina durante el tratamiento con dieta rica en AGM, sin 
modificación del control glucémico, de las concentracio- 
nes o de la composición de las principales lipoproteínas. 


En conclusión, de las modificaciones dietéticas para 
sustituir la grasa saturada en la dieta del paciente diabéti- 
co, los AGM parecen tener alguna ventaja sobre los AGP 


Tabla 18-5. Efectos metabólicos inducidos por las diferentes 
alternativas dietéticas para sustituir a los ácidos grasos saturados 


Sustitución isoenergética de AGS 
Ácidos Ácidos Hidratos —— Hidratos 
grasos grasos de carbono de carbono 
monoinsaturados poliinsaturados +fibra 


Lipoproteínas 
VLDL 
LDL 
HDL 


Glucemia 
Insulinemia 


Sensibilidad 
a la insulina 
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y sobre los hidratos de carbono (v. tabla 18-5). Sin embar- 
go, la composición y la relación entre diferentes tipos de 
grasa/hidratos de carbono está por definir, y, en la actuali- 
dad, reducir la grasa saturada a menos del 10% del aporte 
calórico total es una tarea difícil para muchos pacientes. 
En consecuencia, el enfoque debe basarse en términos de 
eficacia y factibilidad. Para ello, la composición de la die- 
ta deberá individualizarse, atendiendo tanto a la situación 
clínica del paciente como a las facilidades para su cumpli- 
miento. Aunque faltan estudios que permitan definir cla- 
ramente las indicaciones, en general los pacientes diabéti- 
cos que más podrían beneficiarse de dietas ricas en AGM 
serían los diabéticos tipo 2 con hipertrigliceridemia, coles- 
terol-HDL bajo, baja reserva pancreática y requerimien- 
tos energéticos elevados, en los que la reducción de peso 
no es un objetivo. También puede ofrecer ventajas en los 
pacientes con requerimientos de insulina muy elevados, y 
en aquellos con bajo cumplimiento de las dietas ricas en 
hidratos de carbono. Las dietas ricas en hidratos de carbo- 
no podrían ser más beneficiosas para los pacientes diabéti- 
cos tipo 2, obesos en etapas iniciales de la enfermedad y en 
los diabéticos tipo 1. La aproximación a los hábitos dieté- 
ticos del paciente y a los del país facilitará el cumplimien- 
to, por lo que en muchas ocasiones lo más fácil es sustituir 
la grasa saturada por ácidos grasos insaturados (sobre todo 
monoinsaturados) e hidratos de carbono, incrementando 
la ingesta de aceites vegetales, fruta fresca, legumbres y ce- 
reales. 

En relación con los hidratos de carbono, su clasifica- 
ción tradicional como simples y complejos no se corres- 
ponde con el índice glucémico, y clínicamente el determi- 
nante más importante de la respuesta glucémica es la 
cantidad total de hidratos de carbono. En este sentido, si se 
comparan idénticas cantidades de hidratos de carbono, las 
diferencias en las respuestas glucémicas de diferentes ali- 
mentos no suelen ser significativas. Además, existen otros 
factores como el procesamiento, la preparación y la diges- 
tión que modifican la respuesta glucémica de un alimento 
específico. Por tanto, en este aspecto no existen razones 
para considerar un alimento peor que otro, si el contenido 
en hidratos de carbono se sustituye gramo a gramo. 

En resumen, las recomendaciones de macronutrientes 
para la población diabética son similares a las de la dieta 
fase 1 del National Cholesterol Education Program 
(NCEP): grasa total <30% del aporte calórico total, con 
grasa saturada <10% y grasa poliinsaturada <10% de las 
calorías totales. El aporte en forma de grasa monoinsatu- 
rada e hidratos de carbono está en torno al 15 y al 55%, 
respectivamente, aunque, como ya se ha indicado, son re- 
comendaciones muy flexibles y deben adaptarse a las ca- 
racterísticas del sujeto. La ingesta de colesterol debe ser 
<300 mg/día. En los pacientes diabéticos con un control 
glucémico aceptable, si persiste la hiperlipemia a pesar de 
realizar la dieta antes indicada, deberá instaurarse una die- 
ta más estricta (equivalente a la dieta fase 2 del NCEP) en 
la que se limite la ingesta de grasa saturada a <7% del 
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aporte calórico total, y la de colesterol, a <200 mg/día. La 
reducción de grasa saturada se compensaría incrementan- 
do la ingesta de hidratos de carbono (si la alteración más 
relevante es el aumento de colesterol-LDL) o, alternativa- 
mente, la de AGM hasta el 25% (reducción de hidratos de 
carbono hasta el 45%) si existe hipertrigliceridemia e hi- 
poalfalipoproteinemia. 

Los esteroles vegetales bloquean la absorción intesti- 
nal del colesterol de la dieta y biliar, y, en dosis en torno a 
2 g, reducen el colesterol total y el colesterol-LDL de for- 
ma muy moderada. Si se utilizan, deben sustituir a otro 
alimento y no añadirse para evitar la ganancia de peso. 


Fibra dietética 


La fibra dietética, además de los efectos beneficiosos sobre 
la prevención y el tratamiento del estreñimiento y la posi- 
ble prevención del cáncer de colon, en grandes cantidades 
(>20 g/día) reduce los niveles de colesterol total y coleste- 
rol-LDL en sujetos diabéticos y no diabéticos. El efecto 
beneficioso sobre el control glucémico, aunque teórica- 
mente atractivo, no está suficientemente establecido y 
para conseguirlo es posible que se necesiten dosis muy ele- 
vadas. 

Las recomendaciones para los sujetos con diabetes son 
similares a las de la población no diabética, es decir 20- 
30 g/día o 14 g/1.000 kcal. 


Edulcorantes artificiales 


El edulcorante natural por excelencia es el azúcar de mesa 
(sacarosa). Cada gramo aporta 4 kcal, y su ingesta produ- 
ce un incremento de la glucemia similar a la ingesta de 
pan, patata o arroz, por lo que no tiene efectos nocivos so- 
bre el control glucémico o el perfil lipídico, si se contabi- 
liza como un hidrato de carbono más y se tiene en cuenta 
para el cálculo de las unidades de insulina que hay que ad- 
ministrar. Se recomienda, de todas maneras, no sobrepasar 
el 10-15% del total de kilocalorías diarias. Los edulcoran- 
tes artificiales se dividen en calóricos y no calóricos. 


Edulcorantes calóricos. Su valor calórico por unidad de 
peso es idéntico a la sacarosa. En este grupo se incluyen la 
fructosa, el jarabe de maíz, la dextrosa y los polialcoholes 
(sorbitol, manitol y xilitol). Deben considerarse como par- 
te de la comida debido a su contribución calórica. Se en- 
cuentran en forma de edulcorantes de mesa (fructosa) en 
alimentos, bebidas y fármacos (fructosa, dextrosa, jarabe 
de maíz) y en chicles y caramelos (polialcoholes). El incre- 
mento de glucemia posprandial después de la ingesta de 
fructosa es inferior al de otros hidratos de carbono; sin 
embargo, en algunos estudios se ha detectado que a dosis 
elevadas tiene efectos nocivos sobre el perfil lipídico (in- 
cremento de los niveles de colesterol total y LDL). 


Edulcorantes no calóricos. Los edulcorantes no calóri- 
cos incluyen la sacarina, el aspartamo y el acesulfamo K. 


Su sabor es intensamente dulce, tienen un contenido caló- 
rico insignificante y no alteran el control glucémico ni los 
niveles de lípidos. Se encuentran en alimentos, bebidas, 
fármacos y como edulcorantes de mesa. Los límites de se- 
guridad recomendados son 500 mg/día (niños) o 1.000 mg/ 
día (adultos) para la sacarina, 50 mg/kg de peso/día para el 
aspartamo y 9 mg/kg de peso/día para el acesulfamo K. 
No se recomienda de forma habitual el uso de ningún 
edulcorante artificial durante el embarazo, aunque se per- 
mite un máximo de dos o tres productos que lo contengan 
al día. Para la cocción es mejor utilizar el acesulfamo K o 
la sacarina, ya que pierden menos el poder edulcorante 
con el calor. 


ALIMENTOS DIETÉTICOS O 
«PARA DIABETICOS» 


Este tipo de alimentos son muy abundantes en el mercado 
y suelen ser bajos en calorías y/o en azúcar. Su utilización 
no aporta ninguna ventaja para el paciente diabético y no 
deben recomendarse. El paciente debe acostumbrarse a 
leer la composición de estos alimentos para conocer su va- 
lor energético y nutritivo, y tener en cuenta que muchos 
de estos productos, aunque no contengan azúcar, pueden 
contener otros edulcorantes calóricos. “lodo producto die- 
tético que aporte <20 kcal por porción puede considerarse 
un alimento de libre consumo; no obstante, es preciso li- 
mitar este tipo de alimento a un total de 20 kcal por comi- 
da o a un máximo de 60 kcal distribuidas a lo largo del día. 

Los alimentos /ight tienen como máximo el 33% del 
contenido calórico y menos del 50% de las kilocalorías de- 
rivadas de la grasa, en comparación a su equivalente no 
light. Los alimentos «sin calorías» contienen menos de 
5 kcal por ración, los productos «bajos en azúcar» contie- 
nen menos del 25% de azúcar, y los alimentos «sin azú- 
car», menos de 0,5 g de azúcar. 


Alcohol 


Al igual que para la población general, la abstinencia es- 
tricta de alcohol no es necesaria en los pacientes diabéti- 
cos. Con excepción de los pacientes con descompensación 
de la glucemia, hipertrigliceridemia y en aquellos que de- 
sean perder peso o que tienen otras contraindicaciones 
médicas (gestación, hepatopatía, pancreatitis, polineuro- 
patía, etc.), los sujetos con diabetes adultos pueden tomar, 
si lo desean, alcohol en cantidades moderadas. Además de 
las precauciones sobre el uso de alcohol para la población 
no diabética, el paciente diabético tratado con insulina o 
sulfonilureas debe tener en cuenta el riesgo de hipogluce- 
mia. La ingesta de alcohol en cantidades importantes fa- 
vorece y agrava la hipoglucemia, especialmente en si- 
tuaciones propicias para desarrollarla, como el ayuno 
prolongado (>5 h), la malnutrición, el aumento de activi- 
dad física, etc. En la intoxicación alcohólica, además de los 
riesgos inherentes, se añaden los de la dificultad o imposi- 
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bilidad para seguir el programa de tratamiento y el reco- 
nocimiento de situaciones como la hipoglucemia. 

Cuando la toma de alcohol es diaria, es conveniente in- 
cluirlo como parte de la dieta. Especialmente en los pa- 
cientes en los que uno de los objetivos es la pérdida de 
peso, hay que tener en cuenta el aporte calórico derivado 
del alcohol (7 kcal/g) y compensarlo mediante la reduc- 
ción de la ingesta de grasa. 


Las recomendaciones son similares a las de la población 
general. En pacientes no hipertensos se recomienda no to- 
mar más de 2,4 g/día, y en los hipertensos, <2,4 g/día. 


Vitaminas y minerales 


En la actualidad no existen evidencias sobre que los reque- 
rimientos de vitaminas y minerales difieran entre la pobla- 
ción diabética y la no diabética. Por tanto, los suplementos 
de vitaminas y minerales únicamente estarán indicados si 
se objetiva deficiencia o en situaciones que puedan conlle- 
var deficiencias: restricción calórica importante, gestación, 
lactancia, dietas vegetarianas estrictas, cirugía bariátrica, 
enfermedades o tratamientos que alteren el metabolismo 
de los micronutrientes, etc. 


CUMPLIMIENTO DE LA DIETA EN LOS PACIENTES 
CON DIABETES 


LIMITACIONES Y OBSTÁCULOS PARA 
EL CUMPLIMIENTO DE LA DIETA 


Las limitaciones fundamentales de la dieta para obtener los 
objetivos propuestos están asociadas fundamentalmente con 
el bajo cumplimiento de ésta. Este hecho está relacionado 
con su complejidad y con múltiples factores dependientes 
del sujeto y de su entorno social, de la enfermedad y del 
equipo médico. Con objeto de mejorar el cumplimiento y 
evitar situaciones de ansiedad y estrés, es muy importante 
conocer los factores que pueden contribuir a la complejidad 
de la dieta y detectar los factores que pueden obstaculizar su 
cumplimiento. El conocimiento de las dificultades permiti- 
rá diseñar soluciones individualizadas. 

Entre los factores que contribuyen a la complejidad de 
la dieta se incluyen: 


h 


La necesidad de adaptar las recomendaciones de la die- 

ta a otras enfermedades coexistentes con la diabetes 

como la dislipemia, la hipertensión arterial, la obesi- 

dad, etc. 

1. La necesidad de integrar la dieta con los restantes ele- 
mentos del tratamiento de la diabetes. 

2. Las dificultades inherentes a cambiar los hábitos ali- 
mentarios. 

3. La naturaleza dinámica de la diabetes y de la vida, que 

obligan a realizar modificaciones de la dieta para ajus- 
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Tabla 18-6. Factores que obstaculizan el cumplimiento de la dieta 


RELACIONADOS CON EL DISEÑO Y LA PRESCRIPCIÓN DE LA DIETA 


+ Utilización de recomendaciones cuya utilidad no está establecida; por 
ejemplo, índices glucémicos, dietas de «moda», etc. 

+ Utilización de dietas estándar rígidas, monótonas y no adaptadas a las 
características del paciente 

+ Proponer objetivos no realistas 

+ No involucrar al paciente en el diseño de la dieta y no respetar las 
preferencias individuales 


RELACIONADOS CON LOS PROFESIONALES SANITARIOS 


+ Prescripción por profesionales no involucrados o sin conexión con el 
equipo diabetológico 

+ Falta de conocimientos y, sobre todo, convicción sobre la importancia y 
la factibilidad de la dieta 

+ Instrucción insuficiente del paciente de la importancia, los objetivos y el 
manejo de la dieta 


RELACIONADOS CON EL ENFERMO Y EL ENTORNO SOCIAL 


+ Aspectos emocionales: 
— Hábito de hacer frente a problemas mediante la comida 
— Tentaciones en relación con acontecimientos sociales y comidas 
especiales 
— Dificultad para controlar cantidades e ingredientes 
— Deseo de no cumplimiento 
- Sentimiento de no poder comer igual que las personas no diabéticas 
— Tentación de abandonar temporalmente (tomarse vacaciones) 
+ Anteponer otros aspectos que consideran prioritarios 
+ Falta de apoyo/comprensión de la familia y los amigos 
+ Falta de información 


tarla a necesidades y circunstancias a menudo no pre- 
decibles. 

4. La necesidad de adquirir de forma progresiva conoci- 
mientos y habilidades para poder realizar la dieta y au- 
toadaptarla a circunstancias específicas. 

5. La necesidad de llevar a cabo estos retos, preservando 
la autonomía y la calidad de vida de los pacientes. 


Los factores que obstaculizan el seguimiento de la die- 
ta son múltiples y dependientes, tanto de aspectos relacio- 
nados con el diseño y prescripción de la dieta como de as- 
pectos socioculturales y de personalidad del sujeto. El 
factor más importante suele ser la falta de tiempo dedica- 
do a la instrucción y el manejo de la dieta por parte del pa- 
ciente, de la familia y de los profesionales sanitarios. En la 
tabla 18-6 se resumen los factores relacionados con mayor 
frecuencia con el bajo cumplimiento de la dieta. 


MEDIDAS PARA MEJORAR EL CUMPLIMIENTO 
DE LA DIETA 


Las medidas fundamentales incluyen todas aquellas dirigi- 
das a mejorar el diseño de la dieta y a reducir los obstácu- 
los para su cumplimiento. 


Medidas para mejorar el diseño 


1. Simplificar la dieta. Para ello es necesario basarse úni- 
camente en aquellos principios firmemente apoyados 
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en datos científicos (v. tablas 18-2 y 18-4). Las reco- 
mendaciones no confirmadas científicamente crean 
confusión y disminuyen la confianza de la población si 
posteriormente se reconocen como incorrectas. Por 
ejemplo, no existen evidencias sobre que la toma de su- 
crosa (en cantidades moderadas) u otros azúcares sim- 
ples deteriore el control glucémico, por lo que pueden 
incluirse en la dieta. 

2. Diseñar la dieta individualmente basándose en la his- 
toria dietética, el estilo de vida, el peso, el tratamiento 
farmacológico de la diabetes, la presencia de otras al- 
teraciones como la dislipemia y la hipertensión arte- 
rial, el grado de conocimientos sobre la dieta, la capa- 
cidad para adquirirlos y la motivación. 


Educación nutricional 


La educación nutricional es el proceso que permitirá al su- 
jeto ejercitar su conducta con respecto a la alimentación, 
para obtener objetivos establecidos. Con objeto de conse- 
guir la máxima motivación y el cambio de los hábitos no 
correctos, el proceso educativo debe ser personalizado y 
estar adaptado a las características del paciente. Por tanto, 
debe llevarse a cabo, al menos en parte, de forma indivi- 
dualizada. 

El paso inicial consiste en el conocimiento de la perso- 
na y de su entorno, lo que revertirá en los resultados y, por 
otro lado, permitirá establecer una relación positiva con el 
educador. La información que se debe obtener incluye da- 
tos de la historia dietética, médicos, psicológicos y socioe- 
conómicos. 

El objetivo es que el paciente adquiera una serie de co- 
nocimientos y habilidades que le permitan llevar a cabo de 
la forma más correcta posible la dieta prescrita, preservan- 
do su calidad de vida. 

Los contenidos que deberán impartirse dependerán 
tanto de los objetivos propuestos como de las necesidades 
y capacidades del paciente para adquirirlos. En general, es 
preciso incluir conceptos sobre los nutrientes, organiza- 
ción de comidas y suplementos, y su relación con el resto 
de elementos terapéuticos, selección y cuantificación de 
los alimentos, conducta a seguir en situaciones especiales, 
etc. Un elemento importante es cómo adaptar la dieta a las 
preferencias individuales. 

La educación del paciente requiere un tiempo conside- 
rable y es superior al tiempo del que el médico dispone o 
está dispuesto a invertir. Además, no todos los médicos 
tienen los conocimientos necesarios para asesorar adecua- 
damente al paciente en ciertos aspectos específicos. Por 
ello es imprescindible la colaboración del educador en dia- 
betes con conocimientos sobre nutrición, o de la dietista 
con conocimientos en el campo de la diabetes. El éxito del 
tratamiento depende en gran medida de la actitud, cono- 
cimientos y capacidad del profesional para motivar al pa- 
ciente a cumplir con la dieta adecuada. La estrategia ini- 
cial para llevar a cabo la educación será más o menos 


compleja dependiendo de las características del paciente y 
de la disponibilidad de tiempo del equipo educador y del 
paciente. 


Estrategias conductuales 


Existen una serie de estrategias que pueden ser útiles para 
mejorar el cumplimiento de la dieta: 


1. Demostrar al paciente convicción sobre la importancia 
de la dieta. Defender con entusiasmo el papel de la die- 
ta y no menospreciarlo respecto a otras medidas tera- 
péuticas. Preguntar sobre la dieta en cada visita antes 
de comentar otros elementos del tratamiento. 

2. Fijar objetivos accesibles a corto plazo, flexibles y que 
tengan grandes probabilidades de alcanzarse. 

3. Evitar hablar de fracasos y concentrarse en lo que se 
puede hacer para conseguir los objetivos. 

4. Valorar los cambios en los hábitos aunque el control 
glucémico, el peso o la concentración de lípidos no se 
hayan modificado en la medida esperada. 

5. Elogiar el haber alcanzado los objetivos deseados o 
simplemente cambios favorables. 

6. Evaluar los posibles obstáculos para el cumplimiento y 
conseguir el compromiso del paciente en la resolución 
del problema y en la búsqueda de soluciones. 

7. Favorecer la participación de la pareja y de los familia- 
res, especialmente de las personas que preparan la co- 
mida. 


Evaluación y asesoramiento permanente 


La modificación de la dieta es un proceso continuo que re- 
quiere evaluación periódica y respaldo. En el seguimiento 
tenemos que asegurarnos de que el paciente sigue com- 
prendiendo los objetivos y los métodos para alcanzarlos. 
En cada visita debe indagarse sobre el cumplimiento de la 
dieta y no conformarse con el «Sí, hago la dieta». La na- 
turaleza cambiante de la diabetes y de la vida obliga al 
aprendizaje de nuevas estrategias para adaptar el trata- 
miento o superar situaciones especiales. 


MODELOS DE DIETA 


Existen diversos sistemas o modelos de dieta que se utili- 
zan para transmitir al paciente las recomendaciones espe- 
cíficas sobre el plan de nutrición. Los diferentes modelos 
se diferencian en la importancia que dan a distintos aspec- 
tos, tales como el aporte calórico, el control de cantidades, 
la selección de alimentos, el contenido en un nutriente, 
etc. Los diferentes modelos no tienen por qué ser exclu- 
yentes y con frecuencia se utilizan modelos mixtos. En 
ocasiones, un mismo paciente utiliza uno u otro modelo 
en situaciones o etapas diferentes. En la tabla 18-7 se re- 
sumen los modelos de dietas más utilizados, así como sus 
ventajas e inconvenientes. La selección de un modelo es- 
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Tabla 18-7. Principales modelos de dietas 


Modelo Descripción 


Recomendaciones generales Indicar cualitativamente qué 
alimentos debe restringir y cuáles 
debe tomar preferentemente 


Menú fijo 


Menú escrito en una hoja 


Intercambio de alimentos Listas que agrupan alimentos de 
contenido nutricional similar, según 
el principio inmediato que 
predomine (hidratos de carbono, 
proteínas o grasas) indicando las 
porciones de cada uno que pueden 
ser sustituidas para facilitar la 
variedad. Se acompaña de un 
patrón de distribución que indica 
el número de porciones diarias de 
cada grupo 


pecífico de dieta se basará en diferentes aspectos relacio- 
nados con las características del paciente, incluyendo los 
hábitos de comida, tratamiento de la diabetes, estilo de 
vida, capacidad de aprendizaje, objetivos clínicos, etc. 

El último modelo de dieta se basa en el intercambio de 
alimentos a partir del principio inmediato predominante 
en su composición. Este tipo de dieta es el más preciso para 
ajustar la pauta terapéutica del paciente diabético. Se basa 
en establecer una cantidad fija del principio inmediato con- 
siderado (p. ej., 10 g de hidratos de carbono), que equival- 
ga a una ración de cualquier alimento que lo contenga (p. 
ej., pan 20 g, naranja 100 g). Así, 20 g de pan aportan la 
misma cantidad de hidratos de carbono que 100 g de na- 
ranja, por lo que se pueden intercambiar. Para la confec- 
ción de este tipo de dietas, inicialmente se establece una 
cantidad de hidratos de carbono fija al día, que suele ser del 
orden del 50-55% de las kilocalorías totales diarias. Estas 
kilocalorías se dividen entre 4 para obtener los gramos de 
hidratos de carbono correspondientes, y el resultado se di- 
vide entre 10 g para obtener las raciones de hidratos de car- 
bono de un día (raciones de 10 g de hidratos de carbono). 
Posteriormente se reparten en tres, cuatro, cinco o seis in- 
gestas o tomas, de acuerdo con las directrices indicadas 
previamente, atendiendo al tratamiento de la diabetes y las 
preferencias del paciente. Durante el primer período, el 
paciente deberá pesar los alimentos para ganar habilidad en 
la estimación de raciones y medidas. Además, debe ir apun- 
tando lo que ingiere y todos los controles de glucemia pre 
y posprandial. En las tablas 18-8 y 18-9 se muestran unos 
patrones de dietas elaboradas a partir de raciones de inter- 
cambio para diferentes aportes calóricos y con distribución 
de los hidratos de carbono en cuatro o seis tomas diarias. 
En la tabla 18-10 se presentan dos ejemplos de dietas ela- 
boradas a partir del correspondiente patrón. 
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Ventajas 


Fácil comprensión 
Enfocado hacia alimentos sanos 


Específico 

Simple 

Útil para empezar 
Fácil comprensión 


Permite más flexibilidad en la elección 
de alimentos 

Incluye el control de raciones 

Facilita el ajuste calórico 

Es el método más preciso para ajustar 
la insulina a la ingesta del alimento 

Facilita material escrito: listas, menús 

Se pueden incorporar otros conceptos 
nutricionales (elección de 
alimentos sanos, alimentos bajos 
en sodio, ricos en fibra, etc.) 


Inconvenientes 


No coordinar la cantidad de alimento 
y la acción de la insulina 

Tendencia a dietas muy restrictivas 
en hidratos de carbono 


Monotonía 

Falta de flexibilidad 

La decisión está en manos 

del educador y no del paciente 


Dificultad de comprensión para 
algunos pacientes 

Se requiere más tiempo de 
aprendizaje 

Precisa más dedicación por parte 
del educador 


Tabla 18-8. Dietas por raciones en tres tomas 


Grupos de 
alimentos 


Desayuno 

Lácteos 

Fécula 

Fruta 

Proteínas 

Grasas 

(% de hidratos 
de carbono) 


Comida 
Fécula 


Verdura 

Fruta 

Proteínas 

Grasas 

(% de hidratos 
de carbono) 


Cena 

Fécula 

Verdura 

Fruta 

Proteínas 

Grasas 

(% de hidratos 
de carbono) 


0] 
kcal 


1.500 
kcal 


0] 
kcal 


2.000 
kcal 


*Para cada ración de proteína ingerida (10 g) se consume media (5 g), una (10 g) o una ra- 
ción y media (13 g) de grasa, según se elijan productos magros, grasos o muy grasos, res- 
pectivamente, que deberán descontarse del total de primeras raciones de grasa permitidas 
en cada dieta. Si se utiliza leche semidesnatada o entera también deberá descontarse me- 
dia o una unidad de grasa, respectivamente, por cada vaso de 200 ml. 

El número total de raciones de grasa permitidas para las dietas de 1.000, 1.200, 1.500, 
1.800, 2.000 y 2.500 kcal son 3,25, 4, 5, 6, 6,75 y 8,25, respectivamente. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Tabla 18-9. Dietas por raciones en seis tomas 


Grupos de 1.200 1.500 1.800 2.000 
alimentos kcal kcal kcal kcal 


Desayuno 

Lácteos 

Fécula 

(% de hidratos 
de carbono) 


Segundo desayuno 
Fécula 
Fruta 
Proteínas 
Grasas 
(% de hidratos 
de carbono) 


Comida 

Fécula 

Verdura 

Fruta 

Proteínas 

Grasas 

(% de hidratos 
de carbono) 


Merienda 

Lácteos 

(% de hidratos 
de carbono) 


Cena 

Fécula 

Verdura 

Fruta 

Proteínas 

Grasas 

(% de hidratos 
de carbono) 


Suplemento de 24 h 
Lácteos 
Fécula 
(% de hidratos 
de carbono) 


*Véanse los comentarios de la tabla 18-8. 
Esta dieta puede convertirse fácilmente en cinco ingestas si se elimina la merienda y la me- 
dia ración de hidratos de carbono se pasa a la cena. 


PRESCRIPCIÓN DE LA DIETA 


Como se puede deducir de todo lo indicado previamen- 
te, el tratamiento dietético de la diabetes es algo más 
que el cálculo del aporte calórico, la composición de ma- 
cronutrientes y la distribución de los alimentos a lo lar- 
go del día. Se trata de un proceso complejo que requie- 
re mucho tiempo por parte del equipo sanitario y del 
paciente, y cuyo objetivo es diseñar un plan nutricional 
individualizado que pueda ser automanejado por el pa- 
ciente. Este objetivo únicamente puede conseguirse me- 
diante la interacción y la colaboración del paciente y del 
equipo sanitario. 

Para tener éxito, se requiere que el proceso de la pres- 
cripción siga unos pasos que son comunes a los utilizados 
para otras intervenciones médicas: evaluación médica y 


Tabla 18-104. Ejemplos de dietas de 1.800 kcal en tres tomas, 
según los patrones de las tablas 18-8 y 18-9 


DESAYUNO 


Un vaso de leche desnatada (200 ml) 
Pan (60 g) con tomate (50 g) 

Aceite de oliva (5 g) 

Jamón serrano (25 g) 

Zumo de naranja (180 ml) 


COMIDA 


Zanahoria rallada con limón (75 g) 
Espaguetis (crudos 75 g) 

Palitos (7,5 g) 

Tomate triturado (100 g) 


Aceite de oliva (15 g) 

Queso graso (20 g) 

Carne picada de ternera (75 g) 
Manzana (160 g) 


CENA 

Acelgas (200 g) 

Patatas (175 g) 

Pan (40 g) 

Merluza a la plancha (100 g) 
Aceite de oliva (10 g) 

Pera (160 g) 


Tabla 18-10B. Ejemplos de dietas de 1.200 kcal en seis tomas, 
según los patrones de las tablas 18-8 y 18-9 


DESAYUNO 


Un vaso de leche desnatada (200 ml) 


SEGUNDO DESAYUNO 


Pan (40 g) con tomate (50 g) 
Aceite de oliva (5 g) 
Atún sin aceite (30 g) 


COMIDA 


Garbanzos (60 g en crudo o 180 g hervidos) 
Pollo a la plancha (100 g) 

Champiñones salteados (125 g) 

Pimiento asado (125 g) 

Aceite de oliva (10 g) 

Melón (225 g) 


MERIENDA 


Un yogur descremado natural 


CENA 


Ensalada de pasta: pasta italiana (30 g crudos), maíz en lata (80 g), tomate 
(50 g), lechuga (libre), zanahoria (50 g), aceite de oliva (10 g) 
Naranja (150 g) 


24H 


Un vaso de leche desnatada (200 ml) 


nutricional, objetivos, modificación o diseño de la dieta, 
instrucción del paciente en el automanejo y evaluación. 


EQUIPO RESPONSABLE DE LA PRESCRIPCIÓN 


Como consecuencia de la necesaria sincronización de la 
dieta con los otros componentes del tratamiento de la dia- 
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betes (ejercicio, agentes orales y, sobre todo, insulina), la 
prescripción de la dieta en los pacientes con diabetes debe 
realizarse de forma totalmente integrada con el resto de 
los componentes del tratamiento. Por tanto, esto única- 
mente puede conseguirse si todos los miembros que cons- 
tituyen el equipo responsable del tratamiento de la diabe- 
tes lo llevan a cabo. El equipo debe estar integrado como 
mínimo por un médico y una enfermera educadora con 
conocimientos en nutrición. La colaboración de un dietis- 
ta con conocimientos en diabetes e integrado en el equipo 
resulta fundamental para la implementación con éxito de 
la dieta, especialmente en lo referente a la selección y pre- 
paración de los alimentos. En ausencia de dietista, el resto 
de miembros deben asumir sus funciones. El médico debe 
responsabilizarse de la evaluación clínica, indicar los obje- 
tivos y las recomendaciones generales de la dieta (aporte 
calórico, modificaciones de nutrientes, distribución de hi- 
dratos de carbono, etc.) y proporcionar al paciente la in- 
formación sobre los objetivos y los efectos que se esperan 
del seguimiento de la dieta. También es importante su co- 
laboración en la evaluación y motivación en cada visita. 

La enfermera educadora y la dietista deben responsa- 
bilizarse de la historia dietética y social, de la educación 
del paciente y de aplicar de forma individualizada las reco- 
mendaciones generales. Queremos insistir en que posible- 
mente el factor más importante en la prescripción de la 
dieta es su adaptación a las preferencias individuales del 
sujeto y, por consiguiente, el papel de la enfermera educa- 
dora y la dietista es crucial. Su función en la evaluación, 
asesoramiento y motivación permanentes también es muy 
importante. 


EVALUACIÓN MÉDICA Y NUTRICIONAL 


La prescripción personalizada de la dieta para los pacien- 
tes diabéticos únicamente puede realizarse obteniendo 
una amplia información sobre datos clínicos, nutricionales 
y sociales del paciente (tabla 18-11). Esta información per- 
mitirá adaptar la dieta a las preferencias del sujeto. Este 
concepto de prescripción que tiene por objeto realizar 
modificaciones permanentes en los hábitos alimentarios, 
al mismo tiempo que se intenta mantener las preferencias 
individuales (p. ej., los alimentos) debe reemplazar a las 
denominadas dietas «estándar» para diabéticos, basadas en 
recomendaciones sobre aporte calórico y composición en 
nutrientes muy específicos y que, aunque pueden ser exce- 
lentes desde el punto de vista nutricional, generalmente 
están condenadas al fracaso por no respetar las preferen- 
cias individuales del paciente. 


OBJETIVOS 


Deben ser realistas y específicos y basarse en los indicados 
en la tabla 18-1 para la población con diabetes en general. 
Para un paciente con diabetes concreto, los objetivos espe- 
cíficos vendrán determinados por su evaluación clínica y 
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Tabla 18-11. Datos necesarios para el diseño individualizado de la dieta 


CLÍNICOS 


Parámetros antropométricos 

Presión arterial 

Factores de riesgo cardiovascular 
Actividad física 

Tratamiento farmacológico de la diabetes 
Control glucémico 

Concentraciones de lípidos 

Función renal y hepática 

Otros procesos 


HISTORIA DIETÉTICA/NUTRICIONAL 


Aporte calórico, distribución de nutrientes y tipos de alimentos más 
utilizados 

Educación nutricional previa, dietas seguidas y resultados 

Actitud sobre nutrición y salud 

Prácticas alimentarias culturales 


HISTORIA SOCIAL 


Horarios comida/trabajo 

Relaciones familiares 

Soporte social 

Situación económica y vivienda 

Grado de educación y capacidad de adquirir conocimientos 


nutricional. Variarán en función de las características del 
paciente y de la enfermedad, la presencia de otros proce- 
sos o factores de riesgo cardiovascular, etc. Estos objetivos 
deben corresponderse con los propuestos para el trata- 
miento global del paciente (tratamiento de la diabetes, hi- 
pertensión, dislipemia, etc.) y en lo posible deben nego- 
ciarse con él. 


DISEÑO DE LA DIETA 


En el diseño inicial de la dieta individualizada, una vez rea- 
lizada la evaluación médica/mutricional, se aconseja seguir 
los siguientes pasos (fig. 18-2): 


1. Decidir el aporte calórico a partir de los requerimien- 
tos y la ingesta habitual del paciente. 

2. Determinar la proporción de los nutrientes a partir de 
los objetivos específicos para el paciente, teniendo en 
cuenta las características de la enfermedad (tipo, pre- 
sencia de complicaciones, riesgo de hipoglucemia, etc.) 
y presencia de procesos asociados (hipertensión arte- 
rial, dislipemia, obesidad, etc.). 

3. Decidir con el paciente y la familia el patrón de hora- 
rios de comida compatible con el tratamiento farmaco- 
lógico y que respete al máximo el estilo de vida del pa- 
ciente. 

4. Diseñar con el paciente y la familia un programa de 
tratamiento global (dieta, ejercicio, agentes orales y/o 
insulina) acorde con los objetivos terapéuticos y com- 
patible con el patrón de horarios de comida, trabajo y 
estilo de vida. Hay que tener en cuenta que la dieta y 
el programa insulínico deben estar totalmente integra- 
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Diseño de la dieta en la diabetes 


V 


Evaluación médica y nutricional 


V 


No 


y 


- HC *50-55% 
- Grasa <30% 
- AGS <10% 

- Col <300 mg 


¿Requiere modificaciones por otros procesos asociados? 


Y 


Obesidad 


P LDL 


Y 


Mg JHDL 


Y 


Tom 


250-500 kcal 


Col <200 mg 
AGS <71% 


AGM 20-25% 
HC 45-50% 


Grasa 10-20% 


Distribución HC según el tratamiento de la diabetes 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


/ (intentar adaptar a las preferencias del paciente) 


Dieta/agentes orales 


Insulina 


Y Y 


Monodosis nocturna  Monodosis matutina 


Y Y Y 


2 dosis NPH MDI ISCI 


- 3 tomas 
- Suplemento media 
mañana? 


3 tomas - 3 tomas” 


- 3 tomas 
- Suplemento media 
mañana y al acostarse 


-3 tomas? - 3 tomas 


Ajustar distribución de HC y proporción en cada toma 


según glucemias pre y posprandiales 


Confeccionar algoritmo individual para 
ajustar HC y dosis de insulina en cada toma 


Selección del modelo de dieta según las características del paciente 
(motivación, capacidades, estilos de vida, tratamiento, objetivos, preferencias, etc.) 


Instrucción del paciente en el automanejo 


Evaluación: permanente 
Objetivos terapéuticos 
Automanejo y cumplimiento 
Asesoramiento y motivación: permanente 


“Si se utiliza insulina NPH puede ser necesario el suplemento antes de acostarse. 


El suplemento a media mañana no es necesario si se utiliza insulina glargina o detemir. 


Figura 18-2. Algoritmo para el diseño individualizado de la dieta en la diabetes. AGM, ácidos grasos monoinsaturados; AGS, ácidos grasos saturados; 
Col, colesterol; HC, hidratos de carbono; HDL, lipoproteínas de alta densidad; HTA, hipertensión arterial; ISCI, infusión subcutánea continua de 
insulina; LDL, lipoproteínas de baja densidad; MDI, múltiples dosis de insulina; QM, quilomicrones; Tg, triglicéridos. 


dos para evitar la hipo/hiperglucemia y que la modifi- 
cación de uno u otro elemento requerirá la adaptación 
del otro. En general, el primer elemento que se selec- 
ciona es el tratamiento farmacológico, especialmente 
cuando se trata del programa insulínico y de la diabe- 


tes mellitus tipo 1, y, secundariamente, la dieta. En este 
caso, la distribución de los hidratos de carbono se rea- 
lizará de acuerdo con el perfil de acción de las insuli- 
nas en los diferentes programas de administración. De 
esta forma se adapta la ingesta de hidratos de carbono 
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a los niveles de insulina. La cantidad de hidratos de 
carbono en cada toma deberá basarse en las preferen- 
cias del paciente y, en lo posible, adaptar el tratamien- 
to farmacológico a dichas preferencias. En todo caso, 
la distribución y la proporción de hidratos de carbono 
en cada toma tendrán que ajustarse según sean los per- 
files glucémicos. En relación con la cantidad de ali- 
mento en cada toma, así como con la selección y pre- 
paración de los distintos alimentos, deben respetarse 
las preferencias del paciente y tener en cuenta la dispo- 
nibilidad de alimentos (casa, escuela, trabajo) y los há- 
bitos sociales y culturales. 

5. La selección del modelo de dieta y la estrategia para in- 
troducirla e instruir al paciente y a la familia dependerá 
de los objetivos individuales y de la urgencia de éstos, de 
los conocimientos y la capacidad para adquirirlos, así 
como de la disponibilidad de tiempo por parte del pa- 
ciente y del educador. En muchos pacientes con diabe- 
tes mellitus tipo 2 inicialmente es aconsejable ofrecer 
sólo recomendaciones básicas de nutrición, enseñar a 
seleccionar los alimentos y a agrupar los tipos de ali- 
mentos y ofrecer ejemplos de menús. Posteriormente, si 
se requiere, se revisarán los diferentes tópicos que le 
permitan utilizar listas de intercambio de alimentos se- 
gún el contenido calórico y en grasa, así como realizar 
ajustes en la alimentación y/o la insulina para modificar 
el programa de tratamiento habitual. Una vez ajustados 
los elementos del tratamiento, en los pacientes con in- 
sulinoterapia intensiva (MDI, ISCD),, deben desarrollar- 
se algoritmos que permitan ajustar los diferentes ele- 
mentos del tratamiento cuando se desvían del patrón 
habitual. Para ello, en un primer momento el paciente 
debe seguir la dieta prescrita hasta calcular la dosis de 
insulina necesaria para conseguir mantener la glucemia 
normal en cada comida. En esta situación se puede esti- 
mar en cada comida la cantidad necesaria de insulina 
para una determinada cantidad de hidratos de carbono 
ingeridos; por ejemplo, si el desayuno contiene 40 g de 
hidratos de carbono y la dosis de insulina rápida reque- 
rida es de 6 U cuando la glucemia es normal, el pacien- 
te requiere aproximadamente 1,5 U de insulina por cada 
10 g de hidratos de carbono en el desayuno. A partir de 
esta estimación, el paciente puede calcular la dosis de in- 
sulina en situaciones en las que ingiera mayor o menor 
cantidad de hidratos de carbono. En general, los reque- 
rimientos de insulina por 10 g de hidratos de carbono 
son algo superiores en el desayuno; en nuestra experien- 
cia se sitúa en torno a 1,5 U, mientras que en la comida 
y en la cena están en torno a 1 U. 


EVALUACIÓN 


La eficacia de la dieta se valorará según la consecución de 
los logros directamente relacionados con los objetivos tera- 
péuticos y el grado de autocontrol. Deben valorarse me- 
diante la medición de parámetros clínico-bioquímicos y 
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también de los relacionados con el estilo y la calidad de 
vida. Se trata de un proceso en el que deben participar to- 
dos los miembros del equipo asistencial, y es preciso que se 
realice en mayor o menor medida en cada visita. Con ello, 
además de motivar al paciente, se obtendrá información 
para mejorar y adaptar la prescripción a nuevas situaciones. 


DIETA EN SITUACIONES ESPECIALES 


NIÑOS Y ADOLESCENTES 


Las recomendaciones nutricionales para niños y adoles- 
centes son similares a las que se indican para los adultos. 
Sin embargo, por las características inherentes a este gru- 
po de población, el esfuerzo para adaptar la dieta a las pre- 
ferencias individuales y conseguir la sensación de «como- 
didad» aún debe ser mayor. 

Como este grupo de edad todavía está creciendo y de- 
sarrollándose, la ingesta total de calorías, además de con- 
seguir y mantener un peso adecuado, debe contribuir al 
desarrollo normal de estas funciones. Los requerimientos 
energéticos variarán con la talla, peso, edad, sexo, tasa de 
crecimiento, actividad física, etc. El aporte calórico puede 
calcularse, pero es más recomendable estimar las necesida- 
des energéticas a partir de la encuesta dietética y realizar 
los ajustes posteriores para mantener o aumentar el peso. 
Además, como con el crecimiento y el consecuente au- 
mento de peso, las necesidades calóricas cambian conti- 
nuamente, el aporte debe reevaluarse cada 3-6 meses. La 
no revisión periódica lleva a la situación no infrecuente de 
encontrarnos que algunos adolescentes siguen refiriendo 
como su dieta aquella que se les indicó en el momento del 
diagnóstico, y que, por supuesto, no tiene nada que ver 
con la que hacen en realidad. 

La composición en nutrientes no difiere de la reco- 
mendada para los adultos. La cantidad de grasa total debe 
corresponder al 30% del aporte calórico con <10% de gra- 
sa saturada para reducir el riesgo cardiovascular y prevenir 
la obesidad. Una ingesta menor de grasa no es necesaria en 
la mayoría de casos, y en algunos puede incluso dificultar 
la obtención de suficiente energía para el crecimiento y el 
desarrollo. El consumo de hidratos de carbono debe ser 
abundante y pueden incorporarse si se desea alimentos 
con sucrosa al plan dietético, sin que ello tenga que repre- 
sentar un deterioro del control si se toman las medidas 
oportunas (sustitución por la cantidad equivalente de hi- 
dratos de carbono de otro alimento o incremento de la do- 
sis de insulina). Para mejorar estos aspectos, es muy im- 
portante tener en cuenta la escuela, ya que parte de las 
comidas se realizarán en ella, y el contenido en grasa total 
y saturada suele ser elevado. Debido a la mayor utilización 
de cafeterías y restaurantes de comida rápida (general- 
mente con elevado contenido en grasa), es importante en- 
señar a seleccionar alimentos fuera de casa. Es preferible 
que sepan calcular qué comen en estas circunstancias a 
pretender prohibir su uso, ya que muchas veces sólo se 
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conseguirá que lo hagan igualmente pero sin contarlo y sin 
saber calcular qué ingieren. En este sentido, si bien es pre- 
ciso enseñarles a interpretar el etiquetado de los alimentos 
que compran, dado que a veces esta composición no está 
disponible, es útil ofrecerles un listado con la composición 
en macronutrientes de diferentes productos comerciales y 
de menús de restaurantes de comida rápida de uso habitual 
en la adolescencia (v. anexo 6). 

La mayoría de niños están habituados a realizar cinco 
o seis tomas de alimento al día, y en muchos casos resulta 
difícil modificarlo. Cuando es necesario reducir o suprimir 
los suplementos entre las tomas principales (como puede 
ocurrir en algunas pautas de insulina), debe hacerse pro- 
gresivamente y contando al paciente los efectos sobre la 
glucemia. Con ello se conseguirá que en muchos casos sea 
el propio paciente quien solicite la modificación. También 
es importante ofrecer soluciones para situaciones especia- 
les, como la administración de una dosis adicional de insu- 
lina ante una comida extra o la compensación del incre- 
mento o reducción de hidratos de carbono en una comida 
mediante el aumento o disminución de la dosis de insuli- 
na correspondiente. 


ENFERMEDAD Y CETOSIS 


Los pacientes con diabetes, especialmente con diabetes 
mellitus tipo 1, deben conocer el manejo de situaciones de 
inapetencia o en las que no toleran el alimento durante pe- 
ríodos cortos. La presencia de infecciones u otros proce- 
sos suele aumentar la glucemia si no se aumenta las dosis 
de insulina, y muchas veces el paciente está inapetente. Si 
la administración de insulina no es suficiente, se genera la 
producción de cuerpos cetónicos, lo cual puede producir 
náuseas, vómitos y la descompensación cetósica. La actua- 
ción correcta en estas situaciones —por otra parte, frecuen- 
tes— evitará en muchos casos la temida descompensación 
cetoacidósica y el ingreso hospitalario. 

En estas situaciones, además de realizar controles fre- 
cuentes de la glucemia y la cetonuria, aumentar la dosis de 
insulina y tomar más líquidos, es necesario modificar la 
dieta. En situación de enfermedad, los alimentos semilíqui- 
dos y líquidos tomados en cantidades pequeñas y frecuen- 
tes se toleran mucho mejor que los alimentos habituales. 
En presencia de cetosis o intolerancia digestiva, con náu- 
seas y vómitos, se recomienda tomar en torno a 20-30 g de 
hidratos de carbono cada 2-3 h. Se puede alternar leche o 
yogur desnatados, zumos de frutas, galletas, arroz, pasta O 
patatas hervidas, sémola, etc., es decir, alimentos ricos en 
hidratos de carbono y sin grasas. Si el único problema es la 
inapetencia, se pueden reducir o suprimir la grasa y la pro- 
teína, y tomar la cantidad de hidratos de carbono habitua- 
les en forma de alimentos líquidos o blandos. Si existe dia- 
rrea moderada, la leche deberá sustituirse por yogur u otra 
fuente de hidratos de carbono (pan, arroz, etc.); el pan de- 
berá ser tostado; las carnes y pescados, hervidos o a la plan- 
cha; se suprimirán las verduras, las legumbres y pastas, que 


se sustituirán por arroz hervido o sémola, y las frutas serán 
hervidas o se tomará plátano o manzana. Finalmente, en 
caso de vómitos persistentes, que no se controlan tras unas 
horas sin ingesta y un intento de dieta fraccionada, deberá 
suspenderse el aporte oral y acudir al hospital para admi- 
nistrar fluidoterapia intravenosa. 


NUTRICIÓN ENTERAL EN EL PACIENTE 
DIABETICO 


La diabetes mellitus, sobre todo el tipo 2, es una enferme- 
dad muy prevalente, por lo que no es raro que, en la prác- 
tica diaria, entre los pacientes hospitalizados que requie- 
ren nutrición enteral por patología asociada, alguno de 
ellos la sufra. 


Indicaciones 


Las indicaciones de soporte nutricional en los pacientes 
diabéticos son las mismas que en el resto de pacientes. En 
general, para un paciente bien nutrido con pérdida recien- 
te menor del 10% de su peso y no estresado (afebril, sin 
leucocitosis) o levemente estresado, en el que se prevé que 
comerá en los próximos 7-10 días, es suficiente el aporte 
de suero glucosado al 10% 500 ml/6-8 h y suero fisiológi- 
co 500 ml/12-24 h. En cambio, en los pacientes que han 
perdido recientemente un 10-20% de su peso habitual y 
que están moderada-intensamente estresados, estará indi- 
cado el soporte nutricional. Por último, la nutrición ente- 
ral precoz está indicada en los pacientes muy estresados 
(traumatismos  craneoencefálicos,  politraumatizados, 
grandes quemados, sepsis), ya que normalmente precisan 
más de 7-10 días para iniciar la ingesta oral, y en los pa- 
cientes con una pérdida de peso reciente superior al 20%. 


Requerimientos nutricionales 


El cálculo de los requerimientos calóricos, proteicos y li- 
pídicos en el paciente diabético no difiere del de los pa- 
cientes sin diabetes. Así, se suele utilizar la fórmula de Ha- 
rris-Benedict para el gasto energético basal, multiplicado 
por un factor de actividad y estrés que va de 1,3 a 1,5. 

La proporción de proteínas debe estar entre el 15 y el 
20% de las calorías totales, con una relación kilocalorías 
no proteicas/g de nitrógeno =120. Los requerimientos 
proteicos oscilan entre 1 g/kg para los pacientes con estrés 
moderado y 1,5-2,5 g/kg para los pacientes con estrés in- 
tenso, si la función renal y hepática son correctas. El sus- 
trato energético fundamental lo constituyen los hidratos 
de carbono y los lípidos. El porcentaje adecuado para am- 
bos principios inmediatos no difiere del comentado pre- 
viamente para la dieta oral. 


Preparados de dietas enterales 


En la actualidad existen diez preparados de dietas entera- 
les específicos para pacientes diabéticos (tabla 18-12). El 


229 


£€ 
L9 


eulnul “efos 
'“sajuesinb 


ap equ 


(%9'7 esoJe9es) 


LL 
91 
EL 
Oy 


Sy 


SL 


(ensen) 
sajeqeIg 
1epuejs3 sIjepuos 


££ 
L9 


eunoad “eunur 
'“sajuesinb 
ap e1q14 


(9nsan) 
seJaqelg 
sijepuos 


001 


(012q19U3g) 
Jen6 euwob 


ap OpezoJpIH 


9% 


(shuenon) 
esnyd yaqe1g 
39INOSPAON 


001 


(0/2q19Uag) 
Jen6 ewob 


ap OpezoJpIH 


9% 


(spuenon) 
Orqera 
39INOSPAON 


S0y 
9% 


IN9V 
oluIwopald oJad 


opeooadsa 
u31q ON 
ve 


TG 


802 
66€ 
OL 

60 


(10qqy) 
OYS 2uUI39n|9 


seso Á elos 
6'81 

INDV 
oluIwopald oJad 
opeoioadsa 
u91q ON 

05 


Tee 


Ll 


(10qqy) 
ERLUISN|D 


"sopiJesesoB1/0019N1] “sg 4 “SopeJmesunod SOSe4b so| 


38 
Sl 


eulub1] “eunoad 
“eso¡njeo1uay 
“eso¡njay 


(s¡04119) 
o039qe1g 
Jubera 


0z 


208 

3]U48]5159J UOpILU|e 
“eso]9n1j061/0 
“eu1¡nul “e19eoe 
“eso¡n¡a9eye “elos 


0z 


(erounn) 
esajaqe1q Ab19uz 
M0] UOSeI( 


0z 


08 

3]U8]51S9J UOPILW|e 
“eso]9n1j061/0 
“eu¡nul'e19e9e 
“eso¡njeseye “elos 


0z 


(e10nn) 
QUOSeI( 


so919qe¡p sajuared esed soo1oadsa ¡eJajua uor9Inu ap sopeJedaud so| ap uo I9Isoduo) “ZL-8L e1qeL 


eu¡¡nur “elos 


sí 


LL 
8l 
LL 
Sy 


LE 


8l 


(Iqey sniuasa.14) 
quaq!g 


p19e ¿Oy “sopeInesu1ouou sOSeIb sopIoe DY 


alqnjosu! %, 


a/qn¡os % 


e1q14 


(9,) esoz9n14 


sopemes ap % 
d9v ap % 
IN9V 3p % 

eseJb ap Y 


0U0que9 ap 
soJe.Jply ap % 


seulejoJd ap % 
¡/usgu 


N B/01d ou ¡9 


(1u/¡e oy) e1619u3 


230 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 18. Dieta en la diabetes 


contenido de hidratos de carbono oscila entre el 33,2 y el 
51%, y suele ser una mezcla de almidón, fructosa y fibra; 
el de grasa, entre el 33 y el 50%, con predominio de AGM 
en todos ellos. El contenido de proteínas oscila entre el 15 
y el 20,8%. En cuanto al contenido de fibra, la mayoría es 
soluble en su total o mayor proporción, excepto Dietgrif 
Diabético?, cuya proporción de fibra insoluble es del 
85%. El efecto de la fibra insoluble sobre la absorción de 
glucosa es nulo. La mayoría de preparados contienen fruc- 
tosa del 18,9 al 26%, sólo un preparado contiene sacarosa 
(2,6%) (Sondalis Estándar Diabetes%) y ambas están au- 
sentes en Dietgrif Diabético” y Sondalis Diabetes. 

De todas maneras, cualquier preparado estándar con o 
sin sacarosa reúne las recomendaciones de la dieta para la 
población diabética, y los efectos a largo plazo sobre el 
control glucémico de los diferentes preparados específicos 
o no para diabéticos están por definir. 


Formas de administración 


La elección de la vía de acceso y la forma de administra- 
ción de la nutrición enteral en el paciente con diabetes no 
difiere de la del paciente sin diabetes. En los pacientes con 
gastroparesia se puede intentar la administración intragás- 
trica continua a 30-40 ml/h, y si no es bien tolerada, pasar 
a la vía yeyunal, empezando por dosis bajas de 20 ml/h, 
con un aumento lento y progresivo de 10-20 ml/h cada 
12-24 h. Algunos de estos pacientes pueden mejorar sus 
síntomas si además se realiza descompresión gástrica utili- 
zando una sonda de doble luz nasogástrico-yeyunal. 


Control glucémico 


Los objetivos del control glucémico en un paciente diabé- 
tico que recibe nutrición enteral en situación de estrés 
moderado o intenso son mantener unas cifras de glucemia 
entre 100 y 150 mg/dl, evitando siempre la hipoglucemia 
y la hiperglucemia importante. 

Para evitar la aparición de cifras elevadas de glucemia, 
se recomienda empezar aportando como máximo 1.000 
kcal/día y, una vez se ha obtenido un control glucémico 
aceptable, se puede aumentar paulatinamente el aporte ca- 
lórico. 

La respuesta glucémica suele ser más elevada cuando la 
administración es en bolo que cuando es continua. Una po- 
sible explicación es que las fórmulas enterales líquidas admi- 
nistradas en bolo inducen una mayor velocidad de vaciado 
gástrico. Esto puede condicionar una mayor dificultad para 
el control glucémico, pero no implica que a todo paciente 
diabético se le deba administrar la dieta enteral en infusión 
continua. Se prestará mayor atención a las glucemias pos- 
prandiales, y si no se consigue controlarlas, se podrá recu- 
rrir a la infusión continua. Otra cuestión que hay que tener 
en cuenta en el caso de la infusión en bolos es el riesgo de 
hipoglucemia si se retrasa la siguiente administración. 

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tratados 
previamente con agentes orales y en situación estable (no 


estrés), y sobre todo si se trata de nutrición enteral domici- 
liaria, se les puede seguir tratando con agentes orales, si no 
existe ninguna contraindicación para su utilización. En los pa- 
cientes tratados previamente con agentes orales pero que con 
el inicio de la nutrición enteral tienen glucemias >200 mg/ 
dl y/o existe estrés intenso, y en los previamente tratados 
con insulina, el tratamiento de elección será la insulina. 

Si el paciente no está en situación crítica, y el trata- 
miento de la diabetes previo era dieta sola o bien dieta y 
agentes orales, se administrará insulina subcutánea. Si las 
glucemias son moderadamente elevadas, se puede iniciar 
insulina rápida subcutánea cada 4-6 h (previa a la adminis- 
tración de la dieta, si ésta es intermitente), según el si- 
guiente algoritmo orientativo: 


mg/dl 

<120 
121-150 
151-200 
201-250 
251-300 
301-350 

>350 


S 


¡= 
NOo0DQdEAano 


hu 


Otra posibilidad, especialmente si las glucemias inicia- 
les son muy elevadas, es iniciar la insulinoterapia con insu- 
lina intermedia o de larga duración. En los pacientes 
inicialmente tratados con insulina rápida/4-6 h, si los re- 
querimientos de insulina son elevados, se debe transferir a 
insulina intermedia (NPH) cada 8-12 h o de larga dura- 
ción en una dosis (insulina glargina) o dos dosis (insulina 
detemir). Estas últimas permiten mantener niveles plas- 
máticos de insulina más planos, sin picos, lo que las hace 
especialmente útiles cuando la administración de la dieta 
es continua; por tanto, los requerimientos de insulina tam- 
bién son constantes a lo largo de las 24 h. La dosis inicial 
se puede estimar a partir de los requerimientos previos de 
insulina rápida o calculando 0,3-0,5 U/kg de peso, según 
el grado de hiperglucemia. Además, se seguirá con una 
pauta de insulina rápida (regular o análogo de rápida) sub- 
cutánea cada 4-6 h para corregir las glucemias >150 mg/dl 
(v. algoritmo). En caso de dieta intermitente, la insulina 
rápida se administrará antes de su inicio. 

En los pacientes tratados previamente con insulina, la 
dosis inicial se calculará según sean los requerimientos 
previos, pero la pauta deberá adaptarse a la nueva situación 
en la que los requerimientos de insulina serán similares 
durante las 24 h. Además, se añadirán suplementos de in- 
sulina rápida cada 4-6 h si las glucemias son >150 mg/dl. 
Por ejemplo: 


me/dl U 
150-200 3 
200-250 4 
251-300 6 

>300 8 
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En los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 o tipo 2 
descompensadas, y en situación de estrés, es preferible ad- 
ministrar la insulina en perfusión continua con bomba. La 
velocidad de infusión estará en función de las glucemias 
capilares horarias, según un algoritmo orientativo inicial, 
que se modificará posteriormente según los resultados 
para mantener los objetivos de glucemia deseados: 


mg/dl U 

<70 0 
70-100 0,5 
101-120 1 
IDMIETSO 1.5 
151-200 2 
201=250 6 
251-300 
301-350 10 

>350 12 


En el caso de que se interrumpa la nutrición enteral 
por el motivo que sea, debe administrarse suero glucosado 
al 10%, 500 ml/6-8 h para evitar las hipoglucemias. 
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Dieta controlada en lactosa 


F. Fernández Bañares 


INTRODUCCIÓN 


La dieta controlada en lactosa es aquella que limita o evi- 
ta el aporte de este disacárido. Su objetivo terapéutico es 
disminuir los síntomas de intolerancia a la lactosa en pa- 
cientes con malabsorción de ésta y, por otro lado, evitar la 
acumulación de galactósidos en el hígado y en otros teji- 
dos en pacientes con galactosemia. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo nutricional de una dieta controlada en lactosa 
es restringir la ingesta de este disacárido manteniendo un 
correcto estado nutricional energético-proteico y un apor- 
te adecuado de calcio. 


INDICACIONES 


HIPOLACTASIA 


La lactasa hidroliza el disacárido lactosa en glucosa y ga- 
lactosa. Existen dos tipos de déficit primario de lactasa: 
a) uno conocido como alactasia congénita, entidad rara 
que consiste en un error congénito en el desarrollo de la 
lactasa del borde en cepillo de las vellosidades intestinales, 
y b) el déficit de lactasa propio de niños mayores y adultos. 
Este último se produce en la mayoría de la población 
mundial, y es la lactosa (el azúcar de la leche), el hidrato de 
carbono que con mayor frecuencia es malabsorbido por la 
población sana. Por otro lado, las formas secundarias de 
hipolactasia (como las que se observan en la enfermedad 
celíaca, la malnutrición, en diferentes infecciones del in- 
testino delgado, etc.) deben diferenciarse con claridad de 
las formas primarias. 


DÉFICIT PRIMARIO CONGÉNITO DE LACTASA 


Es una entidad rara que se hereda de forma autosómica re- 
cesiva, con una incidencia de 1:60.000. En los primeros 
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días de vida, al iniciarse la ingesta de leche, se produce una 
diarrea acuosa profusa grave, seguida de deshidratación, 
acidosis y pérdida de peso, que desaparece al eliminar la 
lactosa de la dieta. En esta entidad existe una ausencia to- 
tal de actividad lactasa en las vellosidades intestinales, 
mientras que el aspecto histológico de la mucosa es nor- 
mal. 

En el feto, la lactasa es la última de las disacaridasas en 
alcanzar concentraciones normales, lo que se consigue, en 
general, en la fase prenatal o justo después del nacimien- 
to. Por ello, puede existir una actividad lactasa baja al na- 
cer en niños prematuros durante el primer mes de vida. 
Esta alteración transitoria de la absorción de lactosa debe 
diferenciarse del déficit congénito de lactasa. La valora- 
ción de la capacidad de absorber lactosa después de unos 
meses de vida permitirá distinguir las dos situaciones. 

Asimismo, la malabsorción congénita de glucosa-ga- 
lactosa puede confundirse con el déficit congénito de lac- 
tasa, ya que estos dos azúcares son los constituyentes de la 
lactosa. Sin embargo, en esta última la absorción de gluco- 
sa o galactosa por separado es normal. 

Recientemente se ha descrito la mutación del gen LCT 
(gen lactasa) responsable de esta entidad. Por tanto, es po- 
sible realizar el diagnóstico genético basado en el ADN, 
así como la identificación de portadores del gen. Es pro- 
bable que esta prueba esté próximamente disponible en la 
práctica clínica habitual. 


DÉFICIT PRIMARIO ADQUIRIDO DE LACTASA 


En esta entidad las concentraciones de lactasa aumentan al 
nacer, pero se produce una disminución progresiva deter- 
minada genéticamente. Esta disminución de las concen- 
traciones de lactasa es independiente de la ingesta de le- 
che, y puede producirse aunque se ingieran grandes 
cantidades de leche de forma continuada. La capacidad 
para mantener concentraciones de lactasa durante toda la 
vida como en la infancia se hereda a través de un gen úni- 
co, autosómico recesivo, localizado en el cromosoma 2. 
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Recientemente se ha identificado un polimorfismo en un 
único nucleótido en el gen de la lactasa (lactasa-florizin hi- 
drolasa) en el cromosoma 2q21-22 que muestra una total 
asociación con el rasgo de persistencia/no persistencia de 
lactasa. El genotipo C/C ¡3919 se asocia con el déficit pri- 
mario adquirido de lactasa (actividad lactasa <10 U/g de 
proteína) y los genotipos C/T' ¡3919 y 1/T ¡5910 con la per- 
sistencia de lactasa. Se ha observado que estos tres genoti- 
pos se relacionan a la perfección con el nivel de actividad 
de lactasa en las muestras de intestino delgado. 

La terminología utilizada en este contexto puede ser 
motivo de confusión. El déficit primario adquirido de lac- 
tasa también se denomina hipolactasia del tipo-adulto o 
déficit de lactasa hereditario. Por otro lado, el término 
«malabsorción de lactosa» significa que la lactosa no es 
absorbida, mientras que «intolerancia a la lactosa» se re- 
fiere a la aparición de síntomas clínicos originados por su 
malabsorción. Ya que no todos los pacientes con malab- 
sorción de lactosa presentan síntomas, el término «intole- 
rancia a la lactosa» no es sinónimo de «hipolactasia» o de 
«malabsorción de lactosa». Por otro lado, se han utilizado 
los términos «restricción o no persistencia de lactasa» 
(que significa una capacidad baja para digerir la lactosa) y 
«persistencia de lactasa» (que significa una capacidad de 
digestión alta) para describir el tipo de actividad lactasa 
que se observa en el adulto. 

Generalmente, los descendientes de poblaciones del 
norte y oeste de Europa y de los nómadas afroárabes tie- 
nen concentraciones altas de lactasa durante toda la vida 
adulta, mientras que la mayoría del resto de población 
mundial desarrolla hipolactasia. Estas amplias diferencias 
geográficas en la prevalencia de hipolactasia probable- 
mente se deben a factores raciales y genéticos. Entre varias 
teorías, la hipótesis geográfica es la más consistente debi- 
do a la siguiente evidencia: en el paleolítico, la ingesta de 
leche se suspendía en el momento del destete y la deficien- 
cia de lactasa estaba presente en casi el 100% de la pobla- 
ción. No obstante, al iniciarse el pastoreo y la obtención 
de productos lácteos, los pocos individuos que no presen- 
taban deficiencia de lactasa se beneficiaron de una ventaja 
selectiva en su capacidad para tolerar la leche. A resultas 
de ello, estaban mejor nutridos, eran más productivos y 
más procreadores. “Tras muchas generaciones, esta ventaja 
genética supuso que la incidencia de deficiencia de lactasa 
fuera baja en los grupos étnicos en que la cultura láctea se 
introdujo alrededor del año 10.000 a. C. y que consumie- 
ron leche y no sus productos fermentados. En las culturas 
no lácteas, estas presiones selectivas para el desarrollo de 
tolerancia a la lactosa no se pudieron producir, y la preva- 
lencia de malabsorción de lactosa permaneció elevada. 
Hoy en día, dos tercios de la humanidad presentan hipo- 
lactasia como un proceso normal en el adulto, por lo que 
no puede considerarse una enfermedad. 

En España existen datos que sugieren una incidencia 
de hipolactasia de alrededor del 35 al 50% de la población 
adulta sana. Estas cifras situarían España en la zona de 


prevalencia intermedia, similar a otros países mediterrá- 
neos, por encima de los países del norte de Europa, en los 
que la prevalencia oscila entre el O y el 10%, y por debajo 
de la elevada incidencia en la población negra, israelí, me- 
xicana e india-americana, con cifras superiores al 90%. 

Los adultos con deficiencia de lactasa suelen mantener 
entre un 10 y un 30% de la actividad lactasa intestinal y 
desarrollar síntomas sólo cuando ingieren suficiente lacto- 
sa como para sobrepasar los mecanismos compensadores 
del colon. Cuando la lactosa malabsorbida alcanza el co- 
lon, es fermentada por las bacterias colónicas y se produ- 
cen ácidos grasos de cadena corta (principalmente, aceta- 
to, propionato y butirato) y gas (hidrógeno, dióxido de 
carbono y, en algunos sujetos, metano). La aparición de 
diarrea o síntomas de flatulencia depende en parte del 
equilibrio entre la producción y la eliminación de estos 
productos de la fermentación. Los ácidos grasos de cade- 
na corta se absorben rápidamente en la mucosa colónica, 
favorecen la absorción concomitante de agua y electrólitos 
y son un importante fuel energético para el colonocito y el 
organismo. Se produce diarrea sólo en determinadas cir- 
cunstancias: 4) si la velocidad de llegada de la lactosa al co- 
lon supera la velocidad de fermentación bacteriana de este 
azúcar, lo que origina una sobrecarga osmótica en el colon 
y la aparición de diarrea; b) si la capacidad de fermentación 
bacteriana en el colon está disminuida (p. ej., tras el uso de 
antibióticos de amplio espectro), lo que ocasiona una me- 
nor producción de ácidos grasos de cadena corta y, por 
tanto, una menor capacidad de absorber agua y electróli- 
tos, y c) si existe una disminución en la absorción de los 
ácidos grasos de cadena corta, como ocurre en las enfer- 
medades inflamatorias del colon. Por otro lado, los gases 
producidos por la fermentación son consumidos por las 
mismas bacterias o son absorbidos, y pasan al torrente cir- 
culatorio. Por todo ello, se pueden malabsorber pequeñas 
cantidades de lactosa sin presentar síntomas de intole- 
rancia. 


DÉFICIT SECUNDARIO DE LACTASA 


La deficiencia de lactasa puede ser una complicación de 
numerosas enfermedades del intestino delgado, como ya 
se ha mencionado con anterioridad. La lactasa parece ser 
más susceptible que otras disacaridasas, aunque, cuando la 
enfermedad de la mucosa intestinal es grave, se produce 
una reducción global de toda la actividad enzimática del 
borde en cepillo enterocitario. La recuperación de la en- 
fermedad intestinal conlleva un aumento de la actividad 
enzimática, aunque a veces puede retrasarse semanas e in- 
clusos meses. 


GALACTOSEMIA 


La galactosemia es un término que incluye tres tipos de 
errores innatos del metabolismo de la galactosa. La galac- 
tosemia «clásica» se debe a una deficiencia de la galacto- 
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sa-1-fosfato uridiltransferasa (GALT) y se asocia típica- 
mente con la constelación de malnutrición, enfermedad 
hepática, cataratas y retraso mental. El segundo tipo, la 
deficiencia de galactocinasa, origina la formación de cata- 
ratas. El tercero, el déficit de uridindifosfato galactosa-4- 
epimerasa, es extremadamente raro, y no se sabe con cer- 
teza cuál es su evolución clínica. 

En condiciones normales, la galactosa absorbida se 
convierte en glucosa en el hígado. En el déficit de GALT 
se produce una acumulación tisular de galactosa-1-fosfato 
y de galactosa, mientras que en el de galactocinasa, sólo de 
galactosa. En el cristalino, la galactosa se convierte en ga- 
lactitol, que se acumula en esta zona originando un au- 
mento concomitante del contenido en agua debido al efec- 
to oncótico del galactitol, con la consiguiente formación 
de cataratas. Se asume que la cirrosis y el retraso mental de 
la galactosemia clásica se deben a la acumulación de glu- 
cosa-1-fosfato en estos tejidos. Ambas deficiencias se he- 
redan de forma autosómica recesiva (v. cap. 22). 

La malabsorción congénita de glucosa-galactosa debe 
distinguirse claramente de la galactosemia. En esta enti- 
dad se produce malabsorción de estos azúcares por una al- 
teración de las vellosidades intestinales tan pronto como 
se introduce la leche en la dieta. Los síntomas son los de 
la malabsorción de hidratos de carbono, ya comentados 
con anterioridad. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La reducción de la ingesta de lactosa es la clave para el tra- 
tamiento de la intolerancia a la lactosa. La ingesta de una 
gran dosis de lactosa, del orden de 50 g de lactosa (que co- 
rresponden a 1 1 de leche), causa diarrea, distensión abdo- 
minal y flatulencia, en la mayoría de la población con mal- 
absorción de lactosa. Existe controversia, sin embargo, 
sobre el grado de tolerancia a la cantidad de lactosa conte- 
nida en 250 ml de leche (una taza de leche, alrededor de 
15 g de lactosa). Mientras que los estudios no controlados 
sugieren que cerca del 50% de los sujetos con deficiencia 
de lactasa presentan síntomas tras la ingesta de incluso 
12 g de lactosa (200 ml de leche), los estudios controlados 
han demostrado resultados completamente diferentes. Así, 
en un estudio doble ciego se demostró que la mayor parte 
de la gente que se identifica como intolerante grave a la 
lactosa puede tolerar una ingesta equivalente a 250 ml de 
leche, con síntomas intestinales sin importancia. En dos 
estudios recientes se concluyó que cantidades de lactosa 
entre 0,5 y 7 g no inducen síntomas en la mayoría de los 
individuos con malabsorción de lactosa. Asimismo, otro 
estudio controlado sugirió que los síntomas originados 
por la malabsorción de lactosa no representan un impedi- 
mento para la ingesta de una dieta con leche y derivados 
lácteos que proporcione 1.500 mg/día de calcio, si estos 
productos lácteos se distribuyen entre las tres comidas del 
día y se administran parcialmente en forma de yogur y 
queso (34 g lactosa/día). 
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A veces es difícil extrapolar estos resultados de los es- 
tudios controlados a la práctica clínica diaria, ya que algu- 
nos pacientes que se consideran intolerantes a pequeñas 
cantidades de lactosa consideran la ingesta de lactosa 
como una maldición. A pesar de los resultados de los estu- 
dios controlados, estos individuos aseguran que la ingesta 
de pequeñas cantidades de lactosa les produce síntomas. 
Se ha sugerido que algunos de estos pacientes pueden te- 
ner una enfermedad sintomática subyacente, el síndrome 
de intestino irritable, cuyos síntomas atribuyen errónea- 
mente a la intolerancia a la lactosa. El hallazgo en varios 
estudios de que un porcentaje de pacientes que se habían 
autodiagnosticado de intolerantes a lactosa, y en realidad 
absorbían bien la lactosa de la dieta, apoyan la existencia 
de esta intolerancia a la lactosa subjetiva. Esto obliga a la 
realización de pruebas diagnósticas (p. ej., la prueba del 
aliento de hidrógeno) ante la sospecha clínica de intole- 
rancia, como paso previo a la indicación una dieta estricta 
sin lactosa. Se ha sugerido, por otro lado, que la metodo- 
logía utilizada para la realización de un estudio doble cie- 
go podría haber producido un efecto placebo en estos 
individuos, impidiendo la percepción normal de los sínto- 
mas inducidos por la malabsorción de lactosa. Esta posibi- 
lidad requiere su comprobación en estudios futuros. 

El tratamiento de la galactosemia consiste en eliminar 
todos los alimentos que contengan galactosa de la dieta, 
especialmente la leche. Este tratamiento suele producir 
una mejoría importante de todos los síntomas clínicos. 
Los pacientes deberían mantener este tipo de dieta indefi- 
nidamente. Los individuos heterocigotos para estas enti- 
dades presentan concentraciones de actividad enzimática 
disminuidas a la mitad, pero permanecen asintomáticos. 
En este sentido, es importante saber que las madres asin- 
tomáticas heterocigotas pueden tener concentraciones sé- 
ricas de galactosa elevadas si ingieren dietas con un alto 
contenido en leche, y sus hijos pueden presentar un sín- 
drome galatosémico al nacer. Por este motivo, se reco- 
mienda la restricción de galactosa durante el embarazo en 
las mujeres que han tenido anteriormente un hijo con ga- 
lactosemia (v. cap. 22). 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Para el lactante con intolerancia a la lactosa primaria o se- 
cundaria se encuentran comercializados diversos tipos de 
fórmulas de sustitución de la leche sin lactosa (tabla 19-1). 
Ya que la cantidad de lactosa tolerada por cada paciente es 
variable, las recomendaciones dietéticas deben ajustarse a 
las necesidades y la tolerancia del individuo. Puede iniciar- 
se el tratamiento con una dieta estricta sin lactosa, aconse- 
jando o desaconsejando al paciente la utilización de ciertos 
alimentos según la tabla 19-2. Si la respuesta clínica del 
paciente es buena, puede aumentarse gradualmente la can- 
tidad de lactosa hasta que los síntomas reaparezcan. Como 
se ha mencionado, la mayoría de pacientes con malabsor- 
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Producto 
Damira? 
Novartis 


Diarical? 
Novartis 


AL-1109 
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Proteína 
(9/100 g) 


Hidrolizado de caseína y proteínas séricas 
13,1 


Hidrolizado de caseína y proteínas séricas 
12,6 


Caseína 


TS 
(9/100 g) 
Grasas vegetales y TCM 
20,2 


Grasa vegetal y láctea 
29 


Grasa vegetal y láctea 


Tabla 19-1. Fórmulas de leche infantil sin lactosa: composición en macronutrientes y aporte energético* 


Hidratos de carbono 
(9/100 g) 


Maltodextrinas y almidón 
58,4 


Maltodextrinas 
52,5 


Maltodextrinas 


Calorías 
(kcal/100 g) 


Nestlé 14,4 


Nieda? Hidrolizado de caseína y proteínas séricas 
Abbott Laboratorios 14,9 


Puleva VO Proteína de soja 
Abbott Laboratorios 14,5 


Isomil? Proteína de soja 
Abbott Laboratorios 13,7 


Nutri soja? Proteína de soja 
Nutricia 14,2 


Hidrolizado de caseína 


Nutramigén? 
Mead Johnson 14 


Progestimil? Hidrolizado de caseína 
Mead Johnson 14 


Prosobee? Proteína de soja 
Mead Johnson 15,6 


Velactín? Proteína de soja 
Novartis 14,7 


Alsoy? Proteína de soja 
Nestlé 14 


*Las dietas con caseína pueden contener trazas de lactosa y no se aconsejan en la galactosemia. 


TCM, triglicéridos de cadena media. 


ción de lactosa toleran la ingesta de cantidades de lactosa 
hasta 7 g por ración, sin síntomas y, probablemente, hasta 
12-15 g con síntomas leves. Asimismo, dividir los alimen- 
tos que contienen lactosa en pequeñas raciones durante el 
día puede maximizar la cantidad de lactosa tolerada y ase- 
gurar una ingesta adecuada de calcio. Por ello, los sujetos 
con malabsorción de lactosa deberían ser capaces de tole- 
rar alimentos que contengan pequeñas cantidades de lac- 
tosa, como quesos secos (que generalmente contienen me- 
nos de 2 g de lactosa por ración) y pequeñas cantidades de 
leche (120 ml = 7 g de lactosa). Estos resultados son im- 
portantes, ya que, debido a que la leche es una fuente die- 
tética importante de calcio, fósforo y vitamina D, la preva- 
lencia de osteoporosis es considerablemente alta en estos 
pacientes. 

El proceso natural de envejecimiento del queso mini- 
miza su contenido en lactosa. En la fabricación del queso 
la mayor parte de la lactosa se elimina al separar el suero. 
En el proceso de maduración final, la pequeña cantidad de 
lactosa que todavía contiene se transforma en un produc- 
to fácilmente digerible. Por ello, la mayoría de los quesos 
fermentados son bien tolerados por sujetos con hipolacta- 
sia. Los quesos no fermentados y no sometidos al proceso 
de envejecimiento, y aquellos quesos procesados a los que 
se han añadido sólidos lácteos, contienen más cantidad de 


Grasa láctea, TCM y vegetal 


Grasa vegetal y TCM 


Grasa vegetal 


Grasa vegetal 


Grasa vegetal 


Grasa vegetal y TCM 


Grasa vegetal 


Grasa vegetal y TCM 


Grasa vegetal 


25,4 56,1 


Maltodextrina y almidón de maíz 
22,0 56,7 


Maltodextrinas 
23,2 57,3 


Hidrolizado de almidón de maíz y sacarosa 
28,0 52,4 


Maltodextrinas 
28,3 52,1 


Polímeros de glucosa y almidón de maíz 
25,0 55,0 


Polímeros de glucosa 
28,0 51,0 

Sólidos de jarabe de maíz 
27,9 51,4 
Maltodextrinas y almidón 
21,5 58,5 


Maltodextrinas 
25 55,4 


lactosa y se toleran peor. 

En los individuos intolerantes a la lactosa que requie- 
ren una dieta estricta sin este azúcar es necesario asegurar 
un aporte adecuado de calcio. Para ello, debe recomendar- 
se la ingesta de otros alimentos ricos en este elemento que 
no contienen lactosa (tabla 19-3) o suplementos de calcio 
oral. En este sentido, existen leches comerciales con bajo 
contenido en lactosa y leches sin lactosa. En las primeras, 
el contenido de lactosa es de menos del 1% (es decir, el 
80% de la lactosa ha sido hidrolizado). Estas leches se pro- 
ducen mediante la hidrólisis enzimática de la lactosa en 
glucosa y galactosa. Las desventajas del proceso enzimáti- 
co son que persiste una pequeña cantidad de lactosa que 
no puede ser hidrolizada, y que la glucosa y la galactosa 
producidas son mucho más dulces que la lactosa, por lo 
que las leches bajas en lactosa tienen un sabor dulce. Las 
leches sin lactosa contienen menos de un 0,01% de lacto- 
sa. La fabricación de este tipo de leches comporta la elimi- 
nación de la lactosa tras un proceso de separación por un 
método cromatográfico. La eliminación de la lactosa im- 
plica, sin embargo, una disminución de un 40% en el con- 
tenido de hidratos de carbono. La suplementación con 
edulcorantes corrige el sabor, que es muy similar al de la 
leche normal. Por otro lado, la tolerancia a la leche nor- 
mal puede aumentar utilizando preparados enzimáticos en 
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Quesos 


Carne, pescado 


Huevos 


Grasa 


Vegetales, verduras, 
legumbres 


Frutas 
Pan 


Harina, cereales 


Postres, pasteles, 
galletas 


Azúcares, mermelada, 
dulces, frutos secos 


Sopas 


Bebidas, refrescos 


Condimentos 


Sección 5. Dietas controladas en hidratos de carbono 


Tabla 19-2. Dieta sin lactosa estricta* 


Alimentos permitidos 


Leche sin lactosa (v. tabla 19-1), leche de soja, leche de almendras 


Quesos fermentados (b/ue, parmesano, brie, gouda, bola, manchego 
curado, etc.)** 


Todas salvo las no permitidas** 


Todos 


Margarinas vegetales puras (sin lácteos), aceites, beicon, manteca, 
mayonesa sin leche 


Todas al natural, congeladas o en conserva sin preparación 
comercial con lactosa** 


Todas las frutas y zumos de frutas** 
Pan blanco o integral sin leche o lácteos 


Harinas de trigo, maíz, centeno, arroz. Todos los cereales. Arroz. 
Pastas. Sémolas 


Merengues, jalea, gelatina, pasteles hechos con agua y grasas 
y harinas permitidas 


Glucosa, mermelada, miel, azúcar de mesa, sorbetes, frutos 
secos** 


Sopas y caldos de carne y vegetales, cubitos de sopa, extractos 
de carne 


Té, café, bebidas alcohólicas, refrescos 


Sal, pimienta, mostaza, curry, hierbas aromáticas, especias, 


Alimentos no permitidos 


Todas las formas de leche (materna, vaca, cabra, oveja), helados, 
yogur, flan, natillas, Petit Suisse?, postres con leche, y todos 
los alimentos que contengan leche o lácteos 


Quesos de untar, cremosos. Todos los quesos no fermentados 


Carnes servidas con salsas a base de leche. Algunas salchichas 
de frankfurt, jamón de york y embutidos preparados 
comercialmente 


Margarinas con leche, mantequilla, crema de leche 


Cualquiera preparada con leche o productos lácteos 


Frutas procesadas con leche o lactosa 
Pan que contenga leche, pan de molde con leche o lácteos 


Comprobar los cereales comerciales para desayuno. 
Pasta con productos lácteos añadidos 


Todos los postres, púdines, pasteles, galletas, magdalenas 
hechos con mantequilla o leche. Comprobar los pasteles 
o galletas comerciales 


Helados, batidos, dulces hechos con leche, mantequilla o crema 
de leche, chocolate con leche, algunos caramelos (toffees), 
edulcorantes con lactosa (Mesura*) 


Todas las sopas que contengan leche. Comprobar las sopas 
comerciales 


Batidos preparados con leche o lácteos 


Mayonesa que contenga leche. Comprobar los aderezos 


vinagre, etc. 


comerciales para ensaladas 


* En la intolerancia a la lactosa, la cantidad de lactosa puede aumentarse gradualmente en función de la respuesta clínica del paciente. 
** En la galactosemia: a) los quesos fermentados no están permitidos; hb) se aconseja un consumo prudente de harina de soja, calabaza, col de Bruselas, pimiento, tomate, puerro, pipas de 
girasol, sandía, ciruela, kiwi, papaya y arándano, y c) se desaconseja el consumo de guisantes, garbanzos, lentejas, alubias, dátiles, caqui, pasas, higos secos, ciruelas pasas, avellanas y vís- 


ceras (hígado, sesos, riñones). 


forma de betagalactosidasa (lactasa) exógena que hidroli- 
zan la lactosa de la leche. Estos preparados están amplia- 
mente difundidos en Estados Unidos, pero no se comer- 
cializan por el momento en nuestro país. 

El yogur, cuyo contenido en lactosa es similar al de la 
leche, es en general bien tolerado. Las bacterias vivas pre- 
sentes en el yogur sintetizan betagalactosidasa, que fer- 
menta la lactosa, disminuyendo el contenido en lactosa en 
un 25-50%. Algunos autores han sugerido que la mejor 
tolerancia al yogur se debe a su mayor osmolaridad y den- 
sidad energética, y no a su contenido en betagalactosidasa. 
Estas características del yogur retrasan el vaciado gástrico 
y el tránsito intestinal, disminuyendo la sobrecarga osmó- 
tica de lactosa y optimizando por ello la acción de la lacta- 
sa residual en las vellosidades intestinales. 

Por otro lado, la ingesta de probióticos podría ser útil 
en el tratamiento de la intolerancia a la lactosa al modifi- 
car la microflora colónica y aumentar la producción de 
ácidos grasos de cadena corta, que son absorbidos rápida- 
mente por el epitelio colónico. Sin embargo, una reciente 
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revisión sistemática de los estudios controlados publicados 
ha mostrado que la suplementación con probióticos no ali- 
via los síntomas ni los signos de intolerancia a la lactosa. 
Existen, de todas maneras, evidencias que sugieren que al- 
gunas cepas específicas, en las concentraciones adecuadas, 
podrían ser efectivas. Son necesarios otros ensayos clíni- 
cos controlados para delinear este posible potencial tera- 
péutico. 

La variabilidad en la biodisponibilidad de calcio en los 
alimentos de origen no láctico complica alcanzar los re- 
querimientos en la ingesta de este mineral en pacientes 
que realizan una dieta sin lactosa estricta. La biodisponi- 
bilidad hace referencia a la cantidad de calcio disponible 
para su utilización en el organismo, y depende de la inges- 
ta total de calcio y de la presencia de sustancias en los ali- 
mentos que fijan el calcio e impiden su absorción. El 
calcio en la leche es aproximadamente un 30-40% biodis- 
ponible. Es decir, de los 300 mg de calcio en un vaso de le- 
che, se espera que se absorban 90 mg. La biodisponibili- 
dad del calcio de los vegetales es muy inferior, ya que 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 19. Dieta controlada en lactosa 


Tabla 19-3. Contenido en lactosa y calcio en algunos alimentos 


Unidad Calcio 


(mg/unidad) 


Lactosa 
(g/unidad) 


Alimento 


Productos lácteos 
Leche de vaca 
Crema de leche 
Helado 

Yogur descremado 
Queso* 
Mantequilla 


Vegetales, hortalizas 
Brécol 

Acelgas 

Espinacas 

Judías blancas 
Judías verdes 

Habas 

Patatas 


Carne, pollo, pescado 
Ternera 

Cerdo 

Pollo 

Sardinas en lata, con aceite 
Sardinas en lata, sin aceite 
Mejillones 


* Quesos duros, semiduros y blandos. 


contienen ácido oxálico que fija el calcio e impide su ab- 
sorción. Un plato de espinacas, por ejemplo, proporciona 
>240 mg de calcio, pero para absorber una cantidad de cal- 
cio similar a la de la leche, sería necesario consumir ocho 
platos. Por todo ello, es necesaria la administración farma- 
cológica de suplementos de calcio por vía oral cuando hace 
falta realizar una dieta sin lactosa estricta. 

Finalmente, debe instruirse al paciente a sospechar la 
existencia de lactosa en determinados alimentos. La lactosa 
se añade, a menudo, a alimentos preparados, y puede en- 
contrarse en panes de molde, bollería, cereales de desayuno, 
sopas, aderezos comerciales de ensalada, alimentos enlata- 
dos, salchichas o embutidos preparados comercialmente, 
entre otros. Deben leerse cuidadosamente las etiquetas de 
los alimentos en busca de ingredientes que contengan lac- 
tosa, como suero lácteo, fermentos lácticos, proteína de sue- 
ro hidrolizada, jarabe de suero, leche en polvo, queso en 
polvo, requesón, cuajada, proteínas lácteas, caseína, caseina- 
to, sólidos lácteos y lactoglobulina, entre otros. Algunos 
productos químicos o dietéticos pueden inducir a confusión 
por el nombre con el que son conocidos, pero pueden utili- 
zarse sin limitaciones porque no contienen lactosa ni galac- 
tosa: ácido láctico, lactato, lactilatos de estearol, glucosa- 
delta-lactona, mantequilla de cacao. Por otro lado, la lactosa 
es utilizada por la industria farmacéutica como excipiente 
en muchos fármacos. De todas maneras, la cantidad de lac- 
tosa en los medicamentos es mínima (del orden de miligra- 
mos) y rara vez puede ser causa de síntomas en los pacien- 
tes con intolerancia a la lactosa. 

Por otro lado, en la galactosemia es necesario contro- 


lar la ingesta de galactosa, que se halla principalmente en 
la leche de mamíferos (vaca, cabra, oveja). Por ello, es 
necesario realizar una dieta estricta sin lactosa. Una die- 
ta muy estricta contiene unos 40 mg de galactosa al día, 
y la ingesta diaria no debería contener nunca más de 
50 mg de galactosa al día en el lactante, 150-200 mg en el 
niño y 250-300 mg en el adulto. Como no se conoce con 
exactitud la cantidad de galactosa que puede ingerirse sin 
que resulte tóxica para el hígado, el riñón o el sistema 
nervioso central, debe aconsejarse consumir la menor 
cantidad posible de galactosa. Para la alimentación du- 
rante el primer año de vida deben utilizarse fórmulas es- 
peciales sin lactosa, que contengan como único hidrato 
de carbono la maltodextrina (v. tabla 19-1). Las fórmulas 
con soja contienen pequeñas cantidades de galactosa uni- 
das a los polisacáridos rafinosa y estaquiosa, pero son 
bien toleradas, ya que estos hidratos de carbono no son 
digeridos por las enzimas enterocitarias y, por ello, no 
afectan al tratamiento. Otras fórmulas incluyen caseína, 
y por este motivo pueden contener pequeñas cantidades 
de lactosa que no parecen ser suficientes para alterar la 
eficacia terapéutica, pero que es mejor evitar por precau- 
ción. Con la introducción de la alimentación comple- 
mentaria empiezan los problemas para conseguir una 
dieta libre de galactosa (v. cap. 22). Otros alimentos que 
contienen galactosa en pequeñas cantidades (10-20 mg 
de galactosa por cada 100 g de alimento), como los pro- 
ductos con harina de soja, la calabaza, la col de Bruselas, 
el pimiento, el tomate, el puerro, las pipas de girasol, la 
sandía, la ciruela, el kiwi, la papaya y el arándano, pueden 
consumirse con prudencia, vigilando los niveles de galac- 
tosa-1-fosfato o de galactitol. Otros alimentos que po- 
seen cantidades significativas de galactosa (>20 mg/100 g 
de alimento), como guisantes, garbanzos, lentejas, alu- 
bias, dátiles, caqui, pasas, higos secos, ciruelas pasas, ave- 
llanas y vísceras (hígado, sesos, riñones), es mejor no uti- 
lizarlos, aunque es probable que muchos pacientes 
pudieran tolerarlos sin problemas importantes. Es nece- 
sario asegurar un adecuado aporte de calcio mediante su- 
plementos de este elemento y la ingesta de alimentos ri- 
cos en él (v. cap. 42). 
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Dieta controlada en fructosa 


y sorbitol 


F. Fernández Bañares 


INTRODUCCIÓN 


La dieta controlada en fructosa y sorbitol es aquella cuya 
finalidad es limitar el aporte de estos azúcares hasta con- 
centraciones que permitan disminuir los síntomas de into- 
lerancia en pacientes con malabsorción de fructosa y/o 
sorbitol, y evitar la acumulación de fructósidos y los episo- 
dios de hipoglucemia en pacientes con intolerancia here- 
ditaria a la fructosa (fructosemia). 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo nutricional de una dieta controlada en fructo- 
sa y sorbitol es restringir la ingesta de estos azúcares man- 
teniendo un correcto estado nutricional energético-pro- 
teico y un aporte adecuado de minerales y vitaminas. 


INDICACIONES 


MALABSORCIÓN DE FRUCTOSA Y/O SORBITOL 


Malabsorción de fructosa 


La fructosa es un hidrato de carbono que se ingiere prima- 
riamente como sacarosa (azúcar de mesa). Esta última es 
un disacárido que se hidroliza en el intestino delgado en 
cantidades iguales de fructosa y glucosa. En las últimas dé- 
cadas se ha desarrollado un proceso industrial que permi- 
te, de una forma económica, convertir la glucosa, extraída 
del almidón de maíz, en fructosa. En la mayoría de las 
pruebas de sabor se ha demostrado que la fructosa es el 
más dulce de los azúcares. Estos hechos han ocasionado un 
aumento en la utilización de fructosa en forma de mono- 
sacárido. Cabe destacar que se ha demostrado la absorción 
incompleta de fructosa en un porcentaje considerable de 
sujetos sanos, con la aparición de síntomas de diarrea o 
dolor cólico abdominal tras la ingesta de una determinada 
cantidad de este azúcar. 

La malabsorción de fructosa es dependiente de la do- 
sis y de la concentración y, por otro lado, existen grandes 


variaciones en la capacidad para absorber este azúcar entre 
diferentes individuos. Diversos estudios han demostrado 
una prevalencia de malabsorción de fructosa en sujetos sa- 
nos que oscila entre un 37 y un 90% tras la ingesta de 50 g 
del azúcar. Algunos de ellos eran incluso incapaces de ab- 
sorber cantidades tan pequeñas como 5 g de fructosa. 

Hay que advertir de que la ingestión de fructosa en 
forma de sacarosa no se acompaña de malabsorción apre- 
ciable en estos sujetos, y de que la adición de glucosa a las 
soluciones de fructosa facilita la absorción de esta última 
de forma dependiente de la dosis. Se ha sugerido que exis- 
ten dos mecanismos diferentes de absorción de fructosa. 
Uno de ellos es a través de un transporte estimulado de 
forma dependiente de la dosis por la presencia de glucosa 
en la luz intestinal. El transportador de la fructosa depen- 
de de un gen miembro de la familia de transportadores de 
la glucosa (GLUT 5), que tiene una elevada afinidad por 
la fructosa y se encuentra en la superficie luminal de los 
enterocitos. Este mecanismo funcionaría tanto si la fructo- 
sa se administra como monosacárido como en forma de 
sacarosa, y facilitaría la absorción de cantidades superiores 
alos 50 g de fructosa administrados de forma única. 

Por otro lado, se ha sugerido la existencia de un meca- 
nismo de transporte facilitado, independiente de la gluco- 
sa, cuando la cantidad de fructosa supera a la de la gluco- 
sa. Este mecanismo tendría una capacidad muy limitada, y 
sólo puede facilitar la absorción de cantidades inferiores a 
5 g como dosis única en ciertos individuos sanos. Esta hi- 
pótesis, aunque atractiva, precisa ser corroborada por ex- 
perimentos de absorción ¿n vitro o por estudios de perfu- 
sión. 

En cualquier caso, con la información disponible has- 
ta la fecha es evidente que la malabsorción de fructosa 
puede considerarse un fenómeno frecuente en el individuo 
sano. La expresión sintomática de esta alteración se ha vis- 
to limitada durante años por las cantidades relativamente 
bajas de fructosa, en forma de monosacárido, en la dieta. 
Sin embargo, el uso cada vez más habitual de la fructosa 
como edulcorante comercial en la industria alimentaria ha 
contribuido a desenmascarar este proceso. Según estima- 
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ciones recientes en la población estadounidense, la inges- 
ta media diaria de fructosa libre (excluyendo la sacarosa) es 
de 16 g/día, siendo el percentil 90 de 31 g/día. Los adoles- 
centes de sexo masculino parecen ser mayores consumido- 
res (percentil 90 de 43 g/día), y la ingesta disminuye en 
edades avanzadas. 


Malabsorción de sorbitol 


El sorbitol, un azúcar polialcohol, es el edulcorante utili- 
zado en la mayoría de los productos «sin azúcar» que exis- 
ten en el mercado, y se obtiene, con fines comerciales, de 
la reducción catalítica de la glucosa. En los últimos años, 
el mercado alimentario de estos productos ha aumentado 
considerablemente. En Suiza, las ventas de dulces «sin 
azúcar» (galletas, bombones, mermeladas, etc.) se han tri- 
plicado en la última década y suponen, en la actualidad, el 
15% del mercado. Asimismo, este azúcar se utiliza como 
aditivo, con otras finalidades que la de endulzar (como es- 
tabilizante, control de la viscosidad, retención de hume- 
dad, agente saborizante) en alimentación y en la elabora- 
ción de productos farmacéuticos. 

La capacidad de absorción intestinal de sorbitol es li- 
mitada y la ingestión de grandes cantidades (20-50 g) pue- 
de ocasionar una diarrea osmótica. Clásicamente, se había 
considerado que cantidades moderadas, hasta 30 g, se ab- 
sorbían de forma lenta, pero casi completamente, en el in- 
testino delgado por difusión pasiva, y que menos de un 
10% de la cantidad ingerida se detectaba en las heces. Sin 
embargo, estudios recientes han demostrado que la inges- 
tión de tan sólo 5 g de sorbitol se asocia a malabsorción y 
aparición de síntomas de diarrea y dolor cólico abdominal 
en algunos sujetos sanos. Según estos trabajos, la prevalen- 
cia de malabsorción de sorbitol oscilaría entre el 32 y el 
90% de los casos tras la administración de una dosis de 
10 g, y puede llegar al 100% tras una dosis de 20 g. Ade- 
más de la dosis, se ha demostrado que la absorción de sor- 
bitol depende también de la concentración de la solución 
administrada. Así, la administración de 5 g de sorbitol al 
2% fue malabsorbida por sólo un 10% de los sujetos sa- 
nos, mientras que 5 g al 16% fueron malabsorbidos por un 
43% de ellos. 


Malabsorción de mezclas de fructosa y sorbitol 


Cabe destacar que el sorbitol interfiere en la absorción de 
fructosa, de manera que si se ingieren juntos, la malabsor- 
ción de estos azúcares es mayor que cuando se administran 
por separado. El sorbitol es químicamente muy parecido a 
la fructosa, por lo que se ha considerado que el sorbitol y 
la fructosa, administrada como monosacárido, pueden 
competir por el mismo mecanismo de transporte. Parece, 
sin embargo, que el sorbitol no interfiere con la absorción 
de fructosa cuando ésta se administra en forma de sacaro- 
sa. Según la hipótesis mencionada sobre los mecanismos 
de absorción de fructosa, estos hechos podrían explicarse 
por la interferencia del sorbitol con el mecanismo de difu- 
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sión facilitada, que es limitado y no estimulado por la pre- 
sencia de glucosa. 

Recientemente se ha comprobado que alrededor de un 
70% de los individuos sanos presentan malabsorción de 
mezclas de 20 g de fructosa y de 3,5 g de sorbitol, y algu- 
nos de ellos presentan síntomas de intolerancia tras su in- 
gesta. Como es muy probable que algunos individuos in- 
gieran una cantidad considerable de estos azúcares en un 
breve período de tiempo, la intolerancia a la fructosa y/o 
al sorbitol podría ser una causa, fácilmente remediable, de 
síntomas digestivos en el adulto y en el niño. Los síntomas 
de intolerancia a los azúcares (diarrea, retortijones, flatu- 
lencia, distensión abdominal) pueden ser confundidos con 
facilidad y conducir en el adulto a un diagnóstico de sín- 
drome de intestino irritable. En este sentido, diversos es- 
tudios han demostrado que la intolerancia a la fructosa y/o 
sorbitol es frecuente en pacientes con síndrome de intes- 
tino irritable y predominio de diarrea y en aquellos con 
distensión abdominal funcional. Por otro lado, la malab- 
sorción de estos azúcares en niños con síntomas de dolor 
abdominal recidivante, diarrea crónica inespecífica o es- 
tancamiento pondoestatural es habitual, junto con la into- 
lerancia a la lactosa, sobre todo cuando se ingieren juntos 
en zumos de frutas (manzana, pera). “Tanto en adultos 
como en niños, una dieta controlada en fructosa y sorbitol 
puede mejorar la sintomatología. 

Para el diagnóstico de estos procesos se utiliza la prue- 
ba del aliento de hidrógeno tras la administración por vía 
oral de los azúcares en estudio. En la interpretación del re- 
sultado de estas pruebas es importante no sólo la docu- 
mentación de un incremento significativo de la produc- 
ción de hidrógeno por encima del nivel basal, que sugiere 
malabsorción, sino también documentar la aparición de 
síntomas de intolerancia. Esto es así por la elevada fre- 
cuencia de malabsorción de estos azúcares en sujetos sa- 
nos, aunque la mayoría de ellos no desarrollan síntomas o 
éstos son leves. La dieta controlada en azúcares suele ser 
más eficaz en sujetos con malabsorción que desarrollan 
síntomas de intolerancia durante la sobrecarga oral de los 
azúcares en estudio. 

Cuando la fructosa o el sorbitol malabsorbidos alcan- 
zan el colon, son fermentados por las bacterias colónicas y 
se producen ácidos grasos de cadena corta (principalmen- 
te, acetato, propionato y butirato) y gas (hidrógeno, dióxi- 
do de carbono y, en algunos sujetos, metano). La aparición 
de diarrea o síntomas de flatulencia depende en parte del 
equilibrio entre la producción y la eliminación de estos 
productos de la fermentación. Los ácidos grasos de cade- 
na corta son absorbidos rápidamente por la mucosa coló- 
nica, favorecen la absorción concomitante de agua y elec- 
trólitos y son un importante fuel energético para el 
colonocito y el organismo. Se produce diarrea sólo en de- 
terminadas circunstancias: 4) si la velocidad de llegada de 
fructosa o sorbitol al colon supera la velocidad de fermen- 
tación bacteriana de estos azúcares, lo que origina una so- 
brecarga osmótica en el colon y la aparición de diarrea; 
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b) si la capacidad de fermentación bacteriana en el colon se 
encuentra disminuida (p. ej., tras el uso de antibióticos de 
amplio espectro), lo que ocasiona una menor producción 
de ácidos grasos de cadena corta y, por tanto, una menor 
capacidad de absorber agua y electrólitos, y c) si existe una 
disminución en la absorción de los ácidos grasos de cade- 
na corta, como ocurre en las enfermedades inflamatorias 
del colon. Por otro lado, los gases producidos por la fer- 
mentación son consumidos por las mismas bacterias o se 
absorben y pasan al torrente circulatorio. Por todo ello, se 
pueden malabsorber pequeñas cantidades de fructosa y 
sorbitol sin presentar síntomas de intolerancia. 


INTOLERANCIA HEREDITARIA A LA FRUCTOSA 


La intolerancia hereditaria a la fructosa (fructosemia) es 
un trastorno genético de herencia autosómica recesiva en 
la que existe un déficit de fructosa-1-fosfato aldolasa hepá- 
tica (aldolasa B). Esta enzima cataliza la conversión de 
fructosa-1-fosfato a gliceraldehído y dihidroxiacetona fos- 
fato, así como la conversión de fructosa-1,6-difosfato a gli- 
ceraldehído-3-fosfato y dihidroxiacetona fosfato. Se esti- 
ma que la frecuencia de esta enfermedad es 1:20.000. Se 
produce hepatotoxicidad debido a la acumulación de fruc- 
tosa-1-fosfato en los hepatocitos. La introducción en la 
dieta de fructosa, ya sea como monosacárido o disacárido 
(sacarosa), induce un cuadro clínico parecido a la galacto- 
semia, con vómitos, hipoglucemia, convulsiones y diarrea, 
que preceden a la aparición de ictericia, hepatomegalia y 
ascitis. Si se continúan ingiriendo alimentos con fructosa, 
el niño puede morir. 

Los síntomas tienden a ser más graves en niños peque- 
ños y más leves en niños mayores y adultos. Esto se debe 
a la fuerte aversión que desarrolla el niño a los dulces, las 
frutas y otros alimentos que contienen fructosa, que es lo 
que en realidad le salva la vida y hace que el diagnóstico 
pueda no detectarse hasta la edad adulta. En estos casos 
una historia clínica detallada puede detectar la profunda 
aversión a sabores dulces. 

Los pacientes que realizan una dieta exenta de fructo- 
sa se desarrollan de forma completamente normal. Inclu- 
so aquellos niños con insuficiencia hepática grave y fibro- 
sis hepática importante pueden conseguir recuperaciones 
notables una vez que se elimina la fructosa de la dieta. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


MALABSORCIÓN DE FRUCTOSA Y SORBITOL 


En el tratamiento de la malabsorción de fructosa y/o sor- 
bitol es necesario disminuir la ingesta de estos azúcares 
hasta un nivel que no provoque sintomatología. Como se 
ha mencionado con anterioridad, la ingesta de alimentos 
con un contenido de fructosa superior al de glucosa, así 
como alimentos que contengan mezclas de fructosa y sor- 
bitol, son las principales causas de la aparición de malab- 


sorción de estos azúcares y, por tanto, de intolerancia. La 
fructosa en cantidades superiores a la glucosa es particu- 
larmente abundante en la miel, manzanas, peras y sus zu- 
mos (tabla 20-1). Sin embargo, la mayor cantidad de fruc- 
tosa libre ingerida proviene de su uso como edulcorante y 
en la industria alimentaria (jarabe de maíz rico en fructo- 
sa). Es poco frecuente el exceso de fructosa en las bayas 
(fresas, frambuesas, etc.), vegetales y legumbres. Por otro 
lado, el sorbitol es abundante en las frutas y zumos de la 
familia de las Rosaceae (manzanas, peras, cerezas, albarico- 
ques, ciruelas), a menudo junto con fructosa (v. tabla 
20-1). De todas maneras, la mayor cantidad del sorbitol 
que se ingiere proviene de su uso comercial en caramelos, 
goma de mascar, alimentos dietéticos para diabéticos y al- 
gunos productos farmacéuticos como jarabes (tabla 20-2). 
Se encuentra sorbitol en menores cantidades (<200 mg/ 
100 g porción) en vegetales como la remolacha, las zana- 
horias, el apio, los pepinos, las cebollas y los rábanos. 


INTOLERANCIA HEREDITARIA A LA FRUCTOSA 


Por otro lado, en la intolerancia hereditaria a la fructosa la 
dieta no debe contener fructosa, sacarosa ni sorbitol. Hay 
que tener en cuenta que el sorbitol puede originar fructo- 
sa en el hígado por efecto de la sorbitol deshidrogenasa. 
La inulina es un polímero de fructosa que no se absorbe en 
el intestino delgado y se degrada por la flora bacteriana 
colónica, por lo que no es necesario restringir su ingesta. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


MALABSORCIÓN DE FRUCTOSA Y SORBITOL 


El tratamiento dietético de la malabsorción de fructosa y/o 
sorbitol consiste en excluir de la dieta todos los alimentos 
que contengan fructosa (como monosacárido) y/o sorbitol, 
tanto naturales como preparados comerciales. Algunos in- 
dividuos presentan una absorción normal de fructosa y/o 
sorbitol cuando se administran por separado (valorado me- 
diante la prueba del aliento de hidrógeno tras la administra- 
ción de 20 g de fructosa y/o 3,5 g de sorbitol), pero en cam- 
bio malabsorben la mezcla de ambos. Este hecho se ha de 
tener en cuenta al elaborar la dieta de estos pacientes, pues 
pacientes con absorción normal de fructosa pueden tolerar 
alimentos con fructosa sola. Asimismo, pacientes con absor- 
ción normal de sorbitol pueden tolerar alimentos que con- 
tengan sólo este azúcar. En la tabla 20-3 se detalla una lista 
amplia de alimentos permitidos y prohibidos. El paciente 
suele aprender hasta qué punto puede ingerir pequeñas can- 
tidades de algunos de estos alimentos prohibidos sin que le 
produzcan síntomas. De todas maneras, es importante no 
tomar en un mismo día o comida más de un alimento prohi- 
bido. Las frutas con un contenido similar de fructosa y glu- 
cosa y con poco sorbitol probablemente se tolerarán bien. 
Por otro lado, el contenido de azúcares de las frutas guarda 
una estrecha relación con su estado de madurez y su sabor 
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Tabla 20-1. Contenido (en g/100 de porción comestible) de fructosa, sorbitol y sacarosa en alimentos naturales y alimentos dietéticos. 
Se describe el contenido de fructosa en exceso de glucosa 


Alimentos Fructosa (E Sacarosa Sorbitol Exceso de fructosa 


Frutas (g/100 y de porción comestible) 
Manzana, cruda 
Pera, cruda 
Naranja, cruda 
Kiwi, crudo 

Mango, crudo 

Uva, cruda 

Cereza, cruda 
Ciruela, cruda 
Pasas 

Piña natural 
Pomelo, crudo 
Papaya, cruda 
Sandía, cruda 
Melocotón, crudo 
Banana, cruda 
Fresas, crudas 
Moras, crudas 
Frambuesas, crudas 
Arándanos, crudos 
Chirimoya, cruda 
Fruta de la pasión, cruda 
Higos, crudos 
Higos, secos 
Melón, crudo 
Granada, cruda 
Coco, crudo 
Carambola, cruda 


Zumos de frutas (g/100 ml) 
Zumo de manzana 

Zumo de pera 

Zumo de uva 

Zumo de naranja 

Zumo de limón 

Zumo de ciruela 

Zumo de pomelo 

Zumo de piña 

Zumo de tomate 


Miel (g/100 g) 


Legumbres y vegetales 
(9/100 y de porción comestible) 
Berenjena, cruda 
Calabacín, crudo 
Alcachofa, cruda 
Cebolla, cruda 

Judías, crudas 

Col blanca, cruda 
Pepino, crudo 

Soja, cruda 

Lentejas, crudas 
Garbanzos, crudos 
Espárragos, crudos 
Zanahorias, crudas 
Puerro, crudo 

Lechuga, cruda 
Guisantes dulces, crudos 
Patata, cruda 

Tomate, crudo 
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Alimentos «dietéticos» (9/100 g) 
Mermeladas 

Dulce de membrillo 

Chocolate 

Turrón alicante/jijona 
Sucedáneo de miel 

Goma de mascar Hasta 59 
Galletas - - 17-33 


Refrescos (9/100 ml) 
Ginger Ale - ND 
Bebidas de cola 0 ND 
Bebidas de limón ND 
Bebidas de naranja ND 


Bebidas alcohólicas (g/m!) 
Brandy - - ND 
Whisky - - ND 
Vermut - - ND 


ND, no determinado. 
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Tabla 20-2. Contenido y concentración de sorbitol en algunos fármacos 


Fármacos 


Sorbitol (g/dosis) 


Multivitamínicos (soluciones al 53%) 
Broncodilatadores (soluciones al 50%) 
Expectorantes (soluciones al 57%) 
Antieméticos (soluciones al 49%) 


Coleréticos (soluciones al 43%) 


dulce. Las frutas menos maduras, y, por tanto, más insípi- 
das, tienen un menor contenido en azúcares y pueden tole- 
rarse mejor. La aparición de síntomas depende no tan sólo 
de la cantidad sino también de la concentración de fructosa 
y sorbitol. Por eso, pequeñas cantidades de sorbitol pero en 
concentraciones elevadas, como las que se encuentran en al- 
gunos medicamentos y en algunos zumos concentrados de 
frutas, pueden originar síntomas importantes. Además, el 
sorbitol se encuentra en combinación con fructosa en el 
zumo de manzana y de pera; sin embargo, el zumo de uva 
contiene fructosa pero no sorbitol y, por ello, es de esperar 
que provoque menos síntomas abdominales. 


Hoy en día, el origen principal de la fructosa en los ali- 
mentos procesados son los jarabes de maíz ricos en fructo- 
sa. Se trata de mezclas que contienen aproximadamente un 
42 o un 55% de fructosa. En contraste, el jarabe de maíz 
contiene sólo derivados de la glucosa. La mezcla de azúca- 
res en el jarabe de maíz rico en fructosa-42 contiene 53% 
de glucosa, 42% de fructosa y 5% de oligosacárido, mien- 
tras que el jarabe de maíz rico en fructosa-55 aporta 42% 
de glucosa, 55% de fructosa y 3% de oligosacárido; por 
consiguiente, sólo este último contiene un exceso de fruc- 
tosa sobre la glucosa, y podría ser absorbido de forma in- 
completa. No obstante, las etiquetas de los alimentos no 
indican qué fracción contienen. Los refrescos de cola, na- 
ranja y limón suelen contener una cantidad similar de 
fructosa y glucosa, motivo por el cual pueden tolerarse 
bien. 

Por otro lado, hay que tener en cuenta que estos pa- 
cientes absorben perfectamente la fructosa contenida en el 
disacárido sacarosa, y que por este motivo pueden ingerir 
con normalidad este azúcar. Este tipo de dieta necesita ser 
suplementada con vitamina C, ya que las principales fuen- 
tes de ésta se hallan restringidas (se sugiere un suplemen- 
to de 30 mg/día). 


Tabla 20-3. Dieta controlada en fructosa y sorbitol indicada en pacientes con malabsorción de estos azúcares (contiene sacarosa) 


Alimentos permitidos 
Lácteos 
que contengan sacarosa 


Carne, pescado Carnes y pescados naturales. Embutidos 


Huevos Todos 
Grasas 


Vegetales, legumbres 


fritas caseras o comerciales 


Frutas Ninguna 


Leche, queso, yogur natural, mantequilla, leches en polvo 


Mantequilla, margarina, aceites vegetales, manteca, sebo 


Todos (vigilar el consumo de judías verdes, soja, lentejas, 
garbanzos, espárragos, tomates y puerros). Patatas, patatas 


Alimentos no permitidos 
Leche condensada, batidos de leche, helado comercial. Yogur 
con frutas, vainilla o saborizados 


Comprobar todas las carnes, pescados y embutidos preparados 
comercialmente 


Ninguno 
Ninguno 


Ninguno 


Toda clase de frutas, naturales o en compota 


Cereales 


Postres, galletas 


Edulcorantes 


Mermeladas, dulces, 
frutos secos 


Sopas 


Bebidas 


Condimentos 


Trigo, centeno, cebada, avena, maíz, arroz, tapioca. Productos 
elaborados a partir de éstos (harinas, pan, pasta italiana, sémolas) 


Helados y galletas caseras elaboradas con glucosa o sacarosa. 
Postres sin fructosa o sorbitol 


Glucosa, polímeros de glucosa, jarabes de glucosa, sacarosa. 
Sacarina, aspartamo, ciclamato. Edulcorantes artificiales sin 
fructosa ni sorbitol 


Frutos secos, mermeladas y dulces sin fructosa ni sorbitol 


Sopas o caldos caseros utilizando alimentos permitidos. 
Extractos de carne, cubitos 


Leche, té, café, cacao corriente. Refrescos edulcorados sólo 
con sacarina o aspartamo (sin azúcar o saborizantes de frutas) 


Especias, hierbas aromáticas, esencias, colorantes, sal, pimienta, 
mostaza, curry, vinagre 


Ninguno 


Comprobar todos los helados comerciales, sorbetes, polos, 
pastelería, chocolates, bollería, galletas comerciales, pastas 
dulces. Especialmente, aquellos calificados como «sin azúcar» 
o «dietéticos» o «para diabéticos» 


Miel, fructosa, sorbitol. Azúcar de fruta. Jarabe de maíz rico en 
fructosa 


Comprobar todas las mermeladas, almíbar, gelatina, dulces, 
caramelos, chicles. Especialmente aquellos calificados como 
«sin azúcar» o «dietéticos» o «para diabéticos» 


Ninguna 


Zumos de fruta, licores de frutas, batidos de frutas, bebidas 
refrescantes de cola, naranja, limón 


Ketchup, salsas comerciales que contengan fructosa o sorbitol 
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Tabla 20-4. Dieta controlada en fructosa, sacarosa y sorbitol indicada en pacientes con intolerancia hereditaria a la fructosa 


Lácteos 


Carne, pescado 


Huevos 
Grasa 


Vegetales y legumbres* 


Frutas** 


Cereales 


Postres y galletas 


Alimentos permitidos 


Leche, queso, yogur natural, mantequilla, leches en polvo que 
no contienen sacarosa 


Carnes y pescados naturales. Jamón serrano, beicon, panceta 


Todos 


Mantequilla, margarina, aceites, manteca 


Grupo 1 (<0,5 g fructosa/100 g): brécol, apio, alcachofas, 


champiñones, berros, acelgas, patata vieja, espinacas, escarola, 


endibias, lentejas. 

Grupo 2 (0,5-1 g fructosa/100 g): pepino, espárragos, col, coliflor, 
calabacín, puerro, patata nueva, calabaza, rábanos, nabos, 
judías blancas, rojas y negras, garbanzos 


Jugo de lima, limón o jugo de limón, aguacate 


Trigo, centeno, cebada, avena, maíz, arroz, tapioca. Productos 
elaborados a partir de éstos (harinas, pasta, sémolas). 
Pan blanco (sin sacarosa añadida a la masa) 


Helados y galletas caseras elaboradas con glucosa en vez de 
azúcar de mesa. Postres sin fructosa, sacarosa y sorbitol 


Alimentos no permitidos 


Leche condensada, batidos de leche, helado comercial. Yogur 
con frutas, vainilla y saborizados. Leche de soja líquida y en 
polvo 


Comprobar todas las carnes, pescados y embutidos preparados 
comercialmente. Jamón dulce. Salchichas de Frankfurt. 
Estofados que contengan verduras prohibidas. Patés 


Ninguno 
Aderezos de ensalada comerciales. Mantequillas de cacahuete 


Remolacha, coles de Bruselas, zanahoria, cebolla, cebolleta, 
batata, tomate, maíz dulce, chirivía, judías verdes, guisantes, 
soja, berenjena, pimientos 

Verduras procesadas enlatadas con azúcares prohibidos 


Todas las demás clases de frutas, naturales o en compota 


Pan integral, salvado, germen de trigo, harina de soja, muesli. 
Todo tipo de cereales elaborados con adición de azúcar o 
miel (cereales de desayuno, etc.) 


Comprobar todos los helados comerciales, sorbetes, polos, 
pastelería, chocolates, bollería, galletas comerciales, pastas 


Edulcorantes 


Mermelada, dulces, 
frutos secos 


Sopas Sopas o caldos caseros utilizando alimentos permitidos 


Bebidas 


Condimentos 
pimienta, mostaza, curry 


*Ingesta máxima, 2 g/día; desechar el agua de cocción. 
**Máximo 2 g/día junto con las verduras. 
Se aconseja suplementar con vitaminas antioxidantes; en especial, vitamina C. 


INTOLERANCIA HEREDITARIA A LA FRUCTOSA 


En el tratamiento de la intolerancia hereditaria a la fruc- 
tosa es indispensable la realización de una dieta estricta sin 
fructosa (ingesta máxima 1-2 g de fructosa al día), tanto en 
forma de monosacárido como disacárido (sacarosa). Asi- 
mismo, hay que evitar la ingesta de sorbitol que puede ser 
metabolizado a fructosa en el hígado. Para ello, es necesa- 
rio instruir al niño y a la madre acerca de qué alimentos 
contienen estos azúcares. En la tabla 20-4 se describe una 
dieta sin fructosa/sorbitol y sin sacarosa. Mientras que el 
niño mayor asocia la sintomatología con la ingesta de ali- 
mentos específicos y los evitará con regularidad, el niño 
pequeño depende completamente de la selección de ali- 
mentos hecha por sus padres. La práctica común de aña- 
dir pequeñas cantidades de azúcar a los alimentos procesa- 
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Glucosa, jarabe de maíz. Edulcorantes artificiales sin fructosa, 
sacarosa ni sorbitol. Lactosa. Sacarina, aspartamo, ciclamato 


Leche, té, café, cacao corriente, limonada casera 


Especias, hierbas aromáticas, esencias, vinagre, colorantes, sal, 


dulces. Especialmente aquellos calificados como «sin azúcar» 
o «dietéticos» o «para diabéticos» 


Azúcar de mesa (blanco, marrón, etc.). Miel, melaza, jarabe 
de arce fructosa, jarabe de maíz rico en fructosa, fructosa, 
sorbitol, levulosa, azúcar de fruta 


Mermelada, mermelada para diabéticos, gelatinas, dulces, 
caramelos, frutos secos, chocolate, chicles 


Sopas comerciales. Extractos de carne, cubitos 


Todos los saborizantes de la leche, batidos de leche, batidos 
de frutas, bebidas refrescantes de cola, naranja, limón. Batidos 
de cacao, granizados, bebidas azucaradas, zumos de fruta, 
licores de frutas. Té instantáneo. Bebidas alcohólicas 


Salsas, aderezos de ensaladas y mayonesas comerciales 


dos implica mantener una atención constante para evitar 
una ingesta de fructosa sustancial. La ingesta de pequeñas 
cantidades de fructosa, aunque insuficiente para causar 
una hipoglucemia significativa, puede originar aumento 
crónico y ligero de las cifras de aspartato aminotransfera- 
sa, así como infiltración grasa en el hígado. Los pacientes 
mantienen su sensibilidad a la fructosa en la edad adulta, 
pero la respuesta hipoglucémica a la fructosa es más retar- 
dada en adultos que en niños (45 a 60 min en niños; 60 a 
90 min en adultos). Tanto en adultos como en niños hay 
que evitar las infusiones intravenosas con sustitutos de la 
glucosa, como sorbitol, fructosa o levulosa, ya que pueden 
originar graves complicaciones y poner en peligro la vida 
del paciente. 

El contenido de fructosa y sacarosa de la fruta y la ver- 
dura varía según las condiciones de crecimiento de la plan- 
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ta. El almacenamiento después de la recogida también 
afecta al contenido de azúcar. Las patatas nuevas tienen un 
mayor contenido en fructosa que las viejas (0,6 g/100 g 
frente a 0,1-0,25 g/100 g). La sacarosa se encuentra en la 
dieta como azúcar (azúcar blanco, azúcar moreno, azúcar 
de caña, etc.), jarabes (incluyendo medicinas), caramelos, 
postres, refrescos y como ingrediente natural en la fruta, 
zumos de frutas y en muchas verduras y hortalizas (v. tabla 
20-1). En realidad hay muy pocos alimentos manufactura- 
dos que se puedan incluir en la dieta, puesto que pueden 
contener sacarosa o jarabe de maíz rico en fructosa. 

Sólo los vegetales que contienen predominantemente 
almidón, así como las verduras de hoja verde, se pueden 
incluir en la dieta. El cocinado provoca una pérdida de 
azúcares libres, y por ello las verduras cocinadas tienen un 
menor contenido en fructosa y sacarosa y son más reco- 
mendables que las crudas. Para llevar a cabo una ingesta 
máxima de fructosa de 2 g/día, debe limitarse la proceden- 
te de verduras, hortalizas y legumbres de forma que no ex- 
ceda de 1-1,5 g/día, por lo que es necesario cuantificar los 
alimentos de este grupo. 

Las fuentes de hidratos de carbono alternativos en la 
dieta de estos pacientes son la glucosa, la lactosa de la le- 
che y los almidones permitidos. 

Esta dieta necesita ser suplementada con vitamina C, 
ya que las principales fuentes se encuentran restringidas 
(se sugiere un suplemento de 30 mg/día). También es re- 
comendable incluir ácido fólico, pues parece que aumenta 


la actividad de las enzimas glucolíticas, incluyendo la fruc- 
tosa-1-fosfato aldolasa. 
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Dieta controlada en sacarosa 


F. Fernández Bañares 


INTRODUCCIÓN 


La dieta controlada en sacarosa es aquella que limita el 
aporte de este disacárido con el objetivo de disminuir los 
síntomas de intolerancia a la sacarosa en pacientes con mal- 
absorción. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo nutricional de una dieta controlada en sacaro- 
sa es restringir la ingesta de este disacárido manteniendo 
un correcto estado nutricional energético-proteico y un 
aporte adecuado de minerales y vitaminas. 


INDICACIONES 


HIPOSUCRASIA POR DÉFICIT PRIMARIO 
DE SUCRASA-ISOMALTASA 


La sacarosa es un disacárido compuesto por glucosa y 
fructosa que se conoce comercialmente como azúcar de 
caña o azúcar de mesa común. La malabsorción de sacaro- 
sa es extremadamente infrecuente en todo el mundo, ex- 
cepto en la población esquimal de Groenlandia y Canadá, 
donde se ha descrito una incidencia entre un 5 y un 10%. 
En Estados Unidos se ha descrito una frecuencia de por- 
tadores heterocigotos del gen de la deficiencia de sucrasa- 
isomaltasa del 2%, lo que ha permitido estimar que la in- 
cidencia de este déficit sería de alrededor de 1:500, una 
cifra que con probabilidad es excesivamente alta y no re- 
fleja la realidad. En países occidentales se han descrito al- 
gunos casos de adultos con síntomas de diarrea crónica, 
flatulencia y pérdida de peso, en los que se demostró una 
malabsorción e intolerancia a la sacarosa. 

La herencia de esta enfermedad es autosómica recesi- 
va debida a la mutación del gen que codifica la enzima su- 
crasa-isomaltasa (locus 3q25-q26). La actividad sucrasa en 
las vellosidades intestinales es prácticamente inexistente, 
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mientras que el aspecto histológico de la mucosa es nor- 
mal. Los síntomas suelen aparecer en la infancia y no se 
manifiestan hasta que se incluye sacarosa en la dieta, lo 
que se produce normalmente con la introducción de las 
frutas. También puede manifestarse en el nacimiento si un 
niño es alimentado con una fórmula de leche que conten- 
ga sacarosa. En algunos individuos aparece en la edad 
adulta con síntomas sugestivos de síndrome de intestino 
irritable. En estos casos, un interrogatorio cuidadoso al 
paciente y sus padres suele poner de manifiesto una histo- 
ria de sintomatología intestinal durante toda la vida. Los 
síntomas en la infancia y en la edad adulta son similares, 
pero las consecuencias son más graves en niños. Puede 
aparecer diarrea acuosa grave tras la ingesta de pequeñas 
cantidades de sacarosa, que se puede acompañar de dolor 
abdominal, meteorismo, retraso de crecimiento y rechazo 
a los alimentos azucarados. 

En la dieta no se consume isomaltosa como tal. Sin 
embargo, en la hidrólisis del almidón se libera este oligo- 
sacárido. Aunque algunos pacientes pueden presentar sín- 
tomas leves tras la ingesta de almidón, la mayoría lo tole- 
ran bien, debido sobre todo al bajo poder osmótico de la 
molécula de isomaltosa no digerida. 


HIPOSUCRASIA POR DÉFICIT SECUNDARIO 
DE SUCRASA-ISOMALTASA 


La deficiencia de sucrasa, al igual que el déficit de lactasa, 
puede ser una complicación de numerosas enfermedades 
del intestino delgado (enfermedad celíaca, malnutrición, 
diferentes tipos de infecciones del intestino delgado, etc.). 
La sucrasa se afecta menos que la lactasa, pero cuando la 
enfermedad de la mucosa intestinal es grave, se produce 
una reducción global de toda la actividad enzimática del 
borde en cepillo enterocitario. La recuperación de la en- 
fermedad intestinal se sigue de un aumento de la actividad 
enzimática, aunque a veces puede retrasarse semanas e in- 
cluso meses. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Lácteos 


Carne, pescado 


Huevos 
Grasas 


Vegetales, legumbres 


Capítulo 21. Dieta controlada en sacarosa 


Tabla 21-1. Dieta con un contenido aproximado de sacarosa de 5 g* 


NA ES 


Leche, queso, yogur natural, mantequilla 


Carnes y pescados naturales. Embutidos sin sacarosa 


Huevos 
Mantequilla, margarina, aceites, manteca 


Todos excepto los listados (frescos, congelados o enlatados). 
Patatas (preferentemente almacenadas 1-2 semanas), patatas 
fritas caseras o comerciales. Zanahorias (sólo una pequeña 
al día). Cebolla picada (sólo una cucharada pequeña al día) 


Uva, pasas, higos secos, cereza, limón, zarzamoras, arándanos. 
Se permite uno de los siguientes al día: manzana (media de 
tamaño mediano y poco madura), albaricoque (uno pequeño), 
naranja (media de tamaño mediano), pomelo (medio pequeño), 


Alimentos no permitidos 


Leches en polvo que contienen sacarosa, leche condensada 
azucarada, leches endulzadas, yogur con frutas o saborizados, 
helado comercial, batidos 


Comprobar todas las carnes, pescados y embutidos preparados 
comercialmente. Jamón York. Estofados que contengan 
verduras prohibidas 


Guisantes, lentejas, garbanzos, judías, maíz, verduras de raíces 
(nabos, etc.), pepinillos, soja 


Fruta enlatada o en compota con azúcar. Plátano, piña, 
mandarinas, dátiles 


pera (una de tamaño mediano), melocotón (medio pequeño) 
La fruta puede ser natural, enlatada en agua o en compota 


con glucosa 
Pan Pan hecho con harina de trigo o centeno 
Cereales 


Postres, galletas 


Edulcorantes 


Mermeladas, dulces, 
frutos secos 


Sopas 
Extractos de carne, cubitos 


Bebidas 


Condimentos 
mostaza, curry 


Trigo, centeno, avena, arroz, tapioca. Pasta, sémola 


Helados caseros con glucosa en vez de azúcar de mesa. 
Galletas y pasteles caseros hechos con glucosa 


Glucosa, jarabe de maíz. Edulcorantes artificiales sin sacarosa 


Sopas o caldos caseros utilizando alimentos permitidos. 


Leche, té, café, cacao corriente, limonada casera 


Especias, hierbas aromáticas, esencias, colorantes, sal, pimienta, 


Pan que contenga harina de soja 


Soja, muesli, cereales comerciales (cerales de desayuno, etc.) 


Helados comerciales (incluso sin azúcar), sorbetes, polos. 
Pastelería, bollería, galletas comerciales, pastas dulces 


Azúcar de mesa (blanco, marrón, etc.). Miel, melaza, jarabe 
de arce 


Mermelada, mermelada para diabéticos, dulces, caramelos, 
frutos secos, chocolate, chicles 


Sopas comerciales 


Todos los saborizantes de la leche, batidos de leche, refrescos 
de cola, naranja, limón, etc. Batidos de cacao, granizados, 
bebidas azucaradas, zumos de fruta. Licores de frutas 


Salsas, aderezos de ensaladas y mayonesas comerciales 


*Para una dieta con un contenido aproximado de sacarosa de 10 g, añadir tres raciones de frutas restringidas; añadir a la lista de frutas permitidas: ciruelas, fresas maduras, higos frescos, 


frambuesas; eliminar la restricción de zanahoria. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La mayoría de los pacientes requieren una manipulación 
dietética que, en general, ha de ser más rígida en la infan- 
cia que en la vida adulta. El grado de restricción de saca- 
rosa necesario es diferente para cada paciente, quien, por 
el método de ensayo y error, llega a ser un experto en ma- 
nipular su propia dieta de manera que pueda mantenerse 
sin síntomas. Algunos estudios han sugerido que la tole- 
rancia a la sacarosa mejora con el tiempo y que en la ado- 
lescencia puede reintroducirse una cierta cantidad de este 
azúcar. No se conoce si esta mejoría aparente en la tole- 
rancia se debe a una adaptación o a un aumento de la acti- 
vidad enzimática. 

Se ha sugerido que la utilización de sacrosidasa (Su- 
craid9), una enzima producida por Saccharomyces cerevisiae 


que hidroliza la sacarosa, es eficaz como tratamiento del dé- 
ficit de sucrasa-isomaltasa. Estudios doble ciego han revela- 
do que esta enzima administrada junto con la comida previe- 
ne de forma significativa los síntomas de intolerancia a los 
hidratos de carbono (diarrea, dolor abdominal y meteoris- 
mo) en pacientes que ingieren una dieta con sacarosa en 
comparación con el placebo. Asimismo, se apreció una dis- 
minución significativa de la excreción de hidrógeno durante 
la prueba de aliento de hidrógeno. Por tanto, ésta es una al- 
ternativa eficaz a la necesidad de realizar una dieta estricta 
sin sacarosa durante toda la vida. El tratamiento con sacrosi- 
dasa no reemplaza, sin embargo, la contribución de la iso- 
maltasa en la hidrólisis de las a--dextrinas y oligosacáridos, 
cuyo déficit puede ser causa de síntomas leves, tal como ya 
se ha comentado. En este sentido, puede ser necesario man- 
tener una restricción de la cantidad de almidón en la dieta. 
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Sección 5. Dietas controladas en hidratos de carbono 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


El tratamiento dietético es simple y efectivo. “lodos los 
alimentos que contengan sacarosa, tanto naturales como 
preparados comerciales, deben ser excluidos de la dieta. 
En la tabla 21-1 se detalla una amplia lista de alimentos 
permitidos y prohibidos. En la primera infancia se reco- 
mienda una ingesta máxima de 5 g/día de sacarosa, mien- 
tras que en niños más mayores se permiten dietas de has- 
ta 10 g/día, que el paciente adecuará a sus síntomas. 
Pueden utilizarse glucosa o fructosa como edulcorantes 
en vez de la sacarosa. Estos tipos de dieta necesitan ser su- 
plementados con vitamina C, ya que las principales fuen- 
tes de ésta se hallan restringidas (se sugiere un suplemen- 
to de 30 mg/día). 

Muchas preparaciones farmacéuticas contienen saca- 
rosa como edulcorante, por lo que se recomienda la com- 
probación cuidadosa de su composición antes de su pres- 
cripción. 
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Dieta restringida en galactosa 


N. Velasco Fuentes y K. Basfi-Fer Obregón 


INTRODUCCIÓN 


La galactosa es un monosacárido cuya fuente dietética 
principal es la lactosa. En el hígado se convierte fácilmen- 
te en glucosa. Este proceso sucede en varias etapas e im- 
plica tres enzimas. En el primer paso, la galactosa dietéti- 
ca se fosforila a galactosa 1-P usando ATP y Mg** como 
cofactores de reacción. La enzima galactocinasa promue- 
ve esta etapa. 

La galactosa-1-P se transforma luego en glucosa-1-P 
por reacción mediada por la enzima galactosa-1-fosfato 
uridintransferasa. Para que este paso se cumpla, debe aco- 
plarse a una reacción paralela, el paso de uridindifosfato 
glucosa (UDP glc) a UDP galactosa (UDP gal), reacción 
que a su vez revierte a UDP glc usando como cofactor 
NAD*, pasos facilitados por la enzima uridindifosfogalac- 
tosa-4-epimerasa. Por tanto, en este último paso existe la 
facultad de convertir glucosa a galactosa, lo que es esencial 
para que la glándula mamaria sintetice la lactosa de la le- 
che materna. 


INDICACIONES 


Las galactosemias, enfermedades secundarias a la inefi- 
ciente metabolización de esta hexosa y que producen acu- 
mulación de ésta en el organismo, pueden deberse a defi- 
ciencias de galactocinasa, de la uridintransferasa o de la 
4-epimerasa: 


1. La forma más grave y frecuente de estas deficiencias, y 
que genera las llamadas galactosemias, es la deficiencia 
de uridintransferasa. Esta forma, también llamada clá- 
sica, se manifiesta en sus presentaciones más graves 
con alteraciones que se inician en el período de recién 
nacido. Estos niños desarrollan anorexia, diarrea y cre- 
cen poco. Si el cuadro no se detecta a tiempo, pueden 
desarrollar lesión hepática, renal, cataratas y retraso 
mental. Junto con lo anterior, se sospecha una altera- 
ción inmunitaria que hace que estos niños tengan in- 


fecciones con una frecuencia inusual. Afortunadamen- 
te, existen variantes genéticas más benignas de este 
cuadro debidas a mutaciones, entre las cuales las va- 
riantes Duarte y Los Ángeles son las mejor descritas. En 
dichas variantes el déficit de transferasa es sólo parcial, 
por lo que los portadores tienen manifestaciones clíni- 
cas muy atenuadas o permanecen asintomáticos. La 
composición corporal de los niños con galactosemia es 
anormal; presentan una menor talla, menor peso y me- 
nor peso para la talla, hechos relacionados con un me- 
nor nivel de factor de crecimiento similar a la insulina 
(IGF-1), que tiene un papel anabólico. 

2. El déficit de galactocinasa es muy poco habitual y se 
manifiesta sólo por cataratas, ya sean en forma precoz 
O tardía. 

3. El déficit más raro es el de la epimerasa, que se asocia 
a un síndrome atenuado o inexistente. 


Junto con estos cuadros genéticos relativamente bien 
definidos, se ha prestado cierta atención a la relación en- 
tre la galactosa dietética y las cataratas en la población ge- 
neral. Estudios epidemiológicos han identificado ciertos 
subgrupos poblacionales en los que existe una clara rela- 
ción entre la ingesta de lactosa y/o galactosa y la aparición 
de cataratas. Dado que en estos grupos se descartó la pre- 
sencia de alguna variante de galactosemia, se sospecha que 
pudieran existir en ellos deficiencias enzimáticas parciales 
que afectasen al metabolismo de la galactosa y/o a la acti- 
vidad de la lactasa intestinal, asociadas ambas a una alta in- 
gesta dietética. A lo anterior se suman estudios en mode- 
los animales en los que una ingesta de lactosa y/o galactosa 
elevada y prolongada se asocia con cataratas y alteraciones 
retinianas similares a las observadas en la diabetes. 

La etiopatogenia de la catarata asociada a galactosemia 
comparte algunos pasos clave con la observada en la dia- 
betes. “Tal como ocurre en la diabetes, en la que el exceso 
de glucosa desencadena la vía de los polioles (a través de la 
enzima aldosa reductasa), se plantea que en las galactose- 
mias y en los modelos animales con exceso de ingesta de 
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Sección 5. Dietas controladas en hidratos de carbono 


galactosa se activaría también esa vía, produciendo una 
acumulación de galacitol en el cristalino, lo que favorece- 
ría la aparición de cataratas. Se ha planteado que la opaci- 
ficación del cristalino estaría mediada por una reacción 
tipo Maillard (similar a la caramelización de la leche). La 
implicación de la vía de los polioles en la catarata de la ga- 
lactosemia se ha visto reforzada en el hecho de que en sub- 
grupos de animales tratados con fármacos que bloquean la 
aldosa reductasa (Sorbinil, Tolrestat) se evita la aparición 
de catarata a pesar de la sobrecarga dietética de galactosa. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La fuente principal y mayoritaria de galactosa de los ali- 
mentos es la lactosa. Sin embargo, las dietas que eliminan 
sólo los productos lácteos han revelado resultados no 
siempre satisfactorios debido a varios factores: 


1. En primer término, si las formas clásicas no se detec- 
tan a tiempo, la lactosa de la leche materna puede pro- 
ducir un daño irreversible antes de que el cuadro se 
diagnostique y se produzca la eliminación de la lactosa 
de la dieta. Dado este hecho, se ha planteado como una 
necesidad la realización de un cribado universal para la 
galactosemia en el momento del nacimiento. Para ello, 
se promueve el uso de tests que determinan la galacto- 
sa 1-P uridintransferasa en los glóbulos rojos, lo que se 
puede complementar con mediciones de galactosa en 
sangre. Así, en la forma clásica, considerada por algu- 
nos grupos como una emergencia neonatal, se encon- 
trará ausencia de transferasa, así como galactosa eleva- 
da en plasma, y en las otras formas, sólo galactosa 
sanguínea elevada. Este punto es una contradicción no 
resuelta. La galactosemia clásica es una enfermedad 
poco frecuente (1/40.000-60.000 nacimientos), por lo 
que el gran coste que supone el cribado neonatal es un 
aspecto que se debe considerar en el momento de to- 
mar decisiones relacionadas con la salud pública a este 
respecto. 

2. En segundo lugar, aunque poco común, está el hecho 
de que la madre portadora de galactosemia y que in- 
giere lactosa la pueda transferir al feto. Si éste es galac- 
tosémico, puede presentar cataratas neonatales. 


Sin embargo, los fracasos mayores se deben a dos he- 
chos principales: 


1. Bajo cumplimiento de la dieta por parte de los niños 
afectados. 

2. Fuentes dietéticas «ocultas» que con frecuencia no se 
consideran en la dietoterapia de las galactosemias. En- 
tre estas fuentes cabe mencionar la lactosa usada como 
excipiente en preparados farmacéuticos, la lactosa adi- 
cionada a algunos alimentos como expansores u hornea- 
dores, y la galactosa que forma parte de otros hidratos 
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de carbono (poli y oligosacáridos). Entre estos últimos 
debe citarse la rafinosa y la estaquiosa, trisacáridos 
abundantes en ciertas legumbres, los cuales no se di- 
gieren en el intestino delgado y que en parte son cul- 
pables de la flatulencia secundaria a su ingesta. 


Además de lo referido, la galactosa puede encontrarse 
en forma libre en determinadas legumbres, verduras y fru- 
tas. La fermentación microbiana de alimentos puede libe- 
rar galactosa ligada en forma beta 1,4 desde tejidos anima- 
les y vegetales. Como monosacáridos también puede 
formar parte de lípidos orgánicos. 

La consideración juiciosa y detallada de estas fuentes 
«ocultas» de galactosa permitirá la planificación de una 
dieta más efectiva para los galactosémicos. Por otra parte, 
debe tenerse el suficiente criterio para permitir alguna de 
estas fuentes ocultas (especialmente las de contenido muy 
bajo), ya que una dieta con ausencia total de galactosa no 
permite una alimentación suficiente para niños o adultos. 

Según lo planteado, y conociendo los tipos de galacto- 
semia que se encuentran en clínica, el tratamiento dietéti- 
co debe aplicarse de forma oportuna para prevenir un ma- 
yor compromiso de la enfermedad. La restricción dietética 
de galactosa debe iniciarse justo después del diagnóstico 
de galactosemia; si puede realizarse desde el nacimiento, 
mejora el pronóstico. 

Si bien es cierto que las fuentes alimentarias de galac- 
tosa se encuentran en todos los productos lácteos y en las 
preparaciones que contengan leche, también hay galacto- 
sa en otros alimentos no lácteos. Si se hace un uso adecua- 
do de las recomendaciones, es posible proporcionar una 
dieta equilibrada, agradable y suficiente a todo galactosé- 
mico. De hecho, se permiten la mayor parte de los pro- 
ductos cárnicos, la mayoría de los vegetales, la harina de 
trigo y maíz, además de los aceites y grasas vegetales sin 
restricción. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


PRODUCTOS LÁCTEOS 


1. Debe eliminarse la leche materna, de vaca, de cabra y 
de otros mamíferos en todas sus formas (entera, desna- 
tada o semidesnatada). 

2. “También están prohibidos los derivados de la leche: 
quesos, yogur, cremas de leche, helados de crema y de 
leche. 

3. Deben eliminarse todos los alimentos y preparaciones 
que contengan leche: chocolates, pan industrial, cerea- 
les para el desayuno, bizcochos, rosquillas, pasteles, 
panecillos, tartas, budines, pizza con queso, aderezos 
para ensalada, salsas de leche, margarinas con agrega- 
do de leche y carnes listas para servir que usen lactosa 
como aditivo (v. tabla 19-1). 

4. Se permite el consumo de leches artificiales a base de 
proteína de soja e hidrolizados de caseína sin lactosa. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Quesos 


Carne, pescado 


Huevos 


Grasa 


Vegetales, verduras, 
legumbres 


Capítulo 22. Dieta restringida en galactosa 


Tabla 22-1. Dieta sin galactosa 


Alimentos permitidos 


Leche sin lactosa y con proteína de soja (v. tabla 19-2). 
Leche de almendras 


Todas las carnes y pescados frescos, excepto los no permitidos 


Todos 


Margarinas vegetales puras (sin lácteos), aceites, beicon, 
manteca, mayonesa sin leche 


Todas excepto las no permitidas, al natural, congelados o en 
conserva, sin preparación comercial con lactosa. Soja. Patatas 


Alimentos no permitidos 


Todas las formas de leche (materna, vaca, cabra, oveja), 
helados, yogures, flan, natillas, Petit Suisse?, postres con 
leche y todos los alimentos que contengan leche o lácteos 


Todos los quesos 


Vísceras en general. Todas las carnes servidas con salsas 
a base de leche 


Margarinas con leche o con yogur, mantequilla, crema de leche 


Cualquiera preparada con leche o productos lácteos. 
Guisantes, habas. Restringido el consumo de tomates, 


Frutas Todas las frutas y zumos de fruta, excepto las no permitidas 


Pan Pan blanco o integral sin leche o lácteos 


Harina, cereales 
de arroz, pastas, sémola 


Postres, pasteles, 


galletas y harinas permitidas 


Azúcares, mermelada, 


dulces, frutos secos frutos secos (excepto las avellanas) 


Sopas Sopas y caldos de carne y vegetales, cubitos de sopa, 
extractos de carne 


Bebidas, refrescos Té, café, bebidas alcohólicas, refrescos 


Condimentos 
vinagre, etc. 


*Se entiende por restringido el consumo de una ración a la semana. 


Debe recordarse que algunos caseinatos industriales 
tienen una alta carga de lactosa. 

En etapas críticas de crecimiento puede ser necesario 
la suplementación con calcio, ya que con fórmulas ba- 
sadas en la soja no se cubren las ingestas recomendadas 
para la población; sin embargo, los requerimientos de 
fósforo se cumplen en un 100%. Se ha observado una 
menor densidad ósea secundaria a la dieta restringida 
en galactosa, la cual podría asociarse a factores intrín- 
secos aún desconocidos, ya que las concentraciones en 
plasma de calcio, fosfato, cinc, magnesio, vitamina D y 
parathormona son normales. Por otra parte, la osteo- 
calcina, IGF-1 y los marcadores de resorción ósea son 
significativamente menores en los individuos galacto- 
sémicos. 


VEGETALES 


Los vegetales con alto contenido de galactosa, cuya eli- 
minación o restricción debería considerarse, son los si- 


Harinas de trigo, maíz, centeno, arroz. Todos los cereales 


Merengue, jalea, gelatina, pasteles hechos con agua y grasa 


Glucosa, mermelada, miel, azúcar de mesa, sorbetes, 


Sal, pimienta, mostaza, curry, hierbas aromáticas, especias, 


espinacas, semilla de cártamo y legumbres. Casi todos los 
purés de patata instantáneos contienen leche 


Frutas procesadas con leche o lactosa. Restringido* el 
consumo de nísperos, papayas, dátiles, higos, uva de mesa, 
avellanas, caqui 


Pan que contenga leche, pan de molde con leche o lácteos 


Comprobar los cereales comerciales para desayuno. 
Pasta con productos lácteos añadidos 


Todos los postres, pudines, pasteles, galletas, magdalenas, 
hechos con mantequilla o leche. Comprobar los pasteles o 
galletas comerciales 


Helados, batidos, dulces hechos con leche, mantequilla o 
crema de leche, algunos caramelos (toffes), edulcorantes 
con lactosa (Mesura?) 


Todas las sopas que contengan leche. Comprobar las sopas 
comerciales 


Batidos preparados con leche o lácteos 


Mayonesa que contenga leche. Comprobar los aderezos de 
ensaladas comerciales 


guientes: nísperos (es la fruta con mayor contenido de 
galactosa libre descrita), dátiles, papaya, higos, espina- 
cas, tomates, melón, uva de mesa, avellanas, habas y se- 
milla de cártamo. 

2. Las legumbres pueden generar una cantidad significa- 
tiva de galactosa. Existen trabajos en humanos que de- 
muestran que la ingestión prolongada de legumbres 
secas (garbanzos, habichuelas, lentejas) produce un in- 
cremento de la galactosa 1-P en galactosémicos. La le- 
gumbre con menor contenido de galactosa es la soja. 


PRODUCTOS CÁRNICOS 


En general están permitidos. Las vísceras (cerebro, riñón, 
hígado y páncreas) contienen una alta proporción de gala- 
cocerebrósidos, gangliósidos y otros productos que pue- 
den liberar galactosa. Aunque no existe unanimidad a este 
respecto, es prudente restringir su consumo. Suelen prefe- 
rirse las carnes magras y preparadas en fresco, ya que la 
descomposición microbiana puede liberar galactosa desde 
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Tabla 22-2. Ejemplos de dieta sin galactosa 


DIETA PARA EL LACTANTE 
Fórmula láctea basada en soja: 200 ml por tres veces 


Sopa puré (200 ml), basada en: 
Carne, pollo o pavo 
Cereal (patatas, fideos o arroz) 
Verduras (acelga, zapallo, zanahoria, etc.) 
Aceite vegetal crudo. Sin sal 


Postre: 100 ml de puré de frutas (excepto las prohibidas) 


DIETA PARA EL PREESCOLAR 


Desayuno 
Leche de soja o jugos de soja con cereales comerciales sin lactosa o 
sándwich de pan blanco o integral sin leche con jamón de pavo asado 


Almuerzo 

Ensalada verde 

Pescado al horno con puré de patatas natural (sin leche, con margarina 
vegetal) 

Ensalada de frutas frescas 


Cena 
Sándwich en pan negro sin leche, de atún, tomate, lechuga y aceitunas 
Jugo de soja 


Colación 
Espuma de manzana. Preparada con manzana rallada y merengue de 
clara de huevo y azúcar 


algunos productos cárnicos. Otros alimentos que deben 
eliminarse son los fiambres, ya que se usa lactosa como 
aditivo (algunas salchichas, hamburguesas, patés, etc.). 


MISCELÁNEA 


Deben limitarse las sopas con leche y los aditivos de lacto- 
sa como excipiente. En cualquier preparado industrial de 
panadería, charcutería u otros debería incluirse en el eti- 
quetado el agregado de lactosa. 

En la tabla 22-1 se recogen los alimentos permitidos y 
los alimentos que se han de evitar en una dieta sin galac- 
tosa. En la tabla 22-2 se muestran dos ejemplos de dieta 
sin galactosa, para lactantes y preescolares. 


BIBLIOGRAFÍA 


Acosta PB, Gross KC. Hidden sources of galactose in the environ- 
ment. Eur J Pediatr. 1995;154:587-92. 


Couet C, Jan P, Debry 1. Lactose and cataract in humans: a review. ] 
Am Coll Nutr. 1991;10:79-86. 


Fridovich-Keil JL, Langley SD, Mazur LA, Lennon JC, Dembure 
PP, Elsas JL, 2nd. Identification and functional analysis of three 
distinct mutations in the human galactose-1-phosphate uridy- 
niltransferase gene associated with galactosemia in a single fa- 
mily. Am J] Hum Genet. 1995;56:640-6. 


Galactosemia in Newborn Screening 2001. Mountain States Practi- 
tioners Manual 2001. Phoenix, Denver, Helena, Santa Fe, 
Reno, Austin, Salt Lake City, Cheyenne. 2003 


254 


Garrow JS, James WPT. Human nutrition and dietetics. Nueva 
York: Churchill Livingstone; 1993. 


Giovannini M, Biasucci G, Luotti D, Fioro L, Riva E. Nutrition in 
children affected by inherited metabolic diseases. Ann Ist Super 
Sanita. 1995;31:489-502. 


Gropper SS, Gross KLC, Olds SJ. Galactose content of selected 
fruit and vegetable baby foods, implications for infants on galac- 
tose. ] Am Diet Assoc.1993;93:328-30. 


Irons M, Levy HL, Pueschel S, Castree K. Accumulation of galacto- 
se-1-phosphate in the galactosemic fetus despite natural milk 
avoidance. J Pediatr. 1982;2:261-3. 


Kobayashi T, Kubo E, Takahashi Y, Kasahara T, Yorezawa H, Akagi 
Y. Retinal vessel changes in galactose-fed dogs. Arch Ophthal- 
mol. 1998;116:785-9. 


Linder MC. Nutritional biochemistry and metabolism. Clinical ap- 
plication. Nueva York: Elsevier Science Publishing Com- 
pany;1991. 


Nagary RH, Prabhamkaran M, Ortwert BJ, Monnier VM. Suppres- 
sion of pentosidine formation in galactosemic rat lens by an in- 
hibitor of aldose reductase. Diabetes. 1994;43:580-6. 


Panis B, Forget P, Nieman E, Van Kroonenburgh M, Rubio-Gozal- 
bo ME. Body composition in children with galactosaemia. J In- 
herit Metab Dis. 2005;28:931-7. 


Quimby BB, Alano A, Almashanu S, DeSandro AM, Cowar TM, 
Fridovich-Keil JL. Characterization of two mutations associated 
with epimerase-deficiency galactosemia, by use of a yeast ex- 
pression system for human UDP galactose-4-epimerase. Am J 
Hum Genet. 1997;61:590-8. 


Randle PJ, Heiner DE, Whelan WJ. Carbohydrate metabolism and 
its disorders. Nueva York: Academic Press; 1981. 


Ruiz-Pons M, Sánchez-Valverde Visus E, Dalmau Serra J. Trata- 
miento nutricional de los errores innatos del metabolismo. Ma- 
drid: Ergón; 2004. 


Rutherford PJ, Davidson DC, Matthai SM. Dietary calcium in ga- 
lactosaemia. J] Hum Nutr Diet. 2002;15:39-42. 


Segal S. Galactosemia unsolved. Eur J Pediatr. 1995;154:597-102. 


Thompson SM, Arrowsmith FE, Allen JR. Dietary management of 
galactosemia. Southeast Asian J] “Trop Med Public Health. 
2003;34 Suppl 3:212-4. 


Transweil AK, O”Brodovich NM. The present and future role of 
gene therapy in the newborn. Curr Opin Pediatr. 1997;9:141-5. 


Weaver DD. Catalog of prenatally diagnosed conditions. Baltimore: 
The Johns Hopkins University Press; 1989. 


Widhelm K, Miranda da Cruz BD, Koch M. Diet does not ensure 
normal development in galactosemia. J Am Coll Nutr. 
1997;16:204-8. 


Wiesmann UN, Rose-Beutler B, Schiller R. Leguminosae in the 
diet: the  raffinose-stachyose question. Eur J Pediatr. 
1995;154:93-6. 


Ziegler EE, Filer LJ. Conocimientos actuales sobre nutrición. Was- 
hington: Organización Panamericana de la Salud e Instituto In- 
ternacional de Ciencias de la Vida; 1997. 


SECCIÓN 


DIETAS CONTROLADAS 
EN PROTEINAS Y/O AMINOACIDOS 


el S € - y Y - PL 
- Mr», ' pS a E 
SA AE AS 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Dieta alta en proteínas y energía 


R. Trallero Casañas 


INTRODUCCIÓN 


Una dieta es hiperproteica para un individuo determinado 
cuando el aporte diario de proteínas es superior a 1,2 g por 
kilogramo de peso corporal, y es hipercalórica cuando el 
aporte energético es superior a los requerimientos fisioló- 
gicos de dicho individuo. Por tanto, no puede establecer- 
se un determinado aporte calórico ni proteico que defina 
estas dietas, sino que deben calcularse según las caracterís- 
ticas de cada paciente. Así, una dieta de 3.000 kcal puede 
ser normocalórica para una persona joven y activa, y en 
cambio resulta hipercalórica para un adulto o anciano en- 
camado. No se comentarán en este capítulo las situaciones 
fisiológicas que pueden requerir dietas con un aporte ca- 
lórico o proteico elevado, como es el caso del embarazo o 
la lactancia, o la práctica de deportes, ya que han sido tra- 
tadas en la sección 2 de este libro. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


Evitar la malnutrición en pacientes que presentan reque- 
rimientos elevados de energía y/o proteínas: 


1. Paliar los efectos del catabolismo tisular en pacientes 
con patologías asociadas a estrés metabólico. 

2. Facilitar la regeneración tisular en caso de pérdida de 
tejidos, como las quemaduras o úlceras por decúbito. 

3. Compensar las pérdidas fecales de energía y proteínas 
en pacientes con malabsorción. 


INDICACIONES 


PATOLOGÍAS ASOCIADAS A ESTRÉS 
METABÓLICO 


El estrés metabólico o estado hipermetabólico se desen- 
cadena como respuesta a procesos graves como trauma- 
tismos, sepsis, complicaciones quirúrgicas o fases avanza- 
das de enfermedades como el cáncer o el sida. Esta 


situación, inducida a través de una serie de mediadores 
neuroendocrinos y citocinas, es beneficiosa cuando está 
bien controlada, ya que favorece la recuperación del pro- 
ceso. Pero cuando se prolonga, bien porque persiste el 
estímulo que lo ha provocado, bien porque aparecen 
complicaciones, se produce una respuesta inflamatoria 
sistémica caracterizada por una pérdida progresiva de 
proteínas y grasa corporales que puede conducir al fraca- 
so multiorgánico sistémico. Es importante destacar que 
el soporte nutricional puede mitigar los efectos del estrés, 
pero éste sólo remitirá con la recuperación del proceso 
patológico subyacente. 

El estrés metabólico produce una elevación de la tasa 
metabólica basal, proporcional a la gravedad de la lesión y 
a la duración de ésta, y puede oscilar entre un 10% en el 
caso de una intervención quirúrgica no complicada y más 
del 60% en el caso de grandes quemaduras. Aunque sólo 
la medición con calorimetría indirecta permite conocer 
con precisión el gasto calórico de un paciente, el análisis 
de múltiples mediciones ha permitido correlacionar una 
determinada situación patológica con un factor de estrés, 
obtenido del cociente entre el gasto calórico medido y el 
gasto calórico estimado por la fórmula de Harris-Bene- 
dict. En los últimos años, y conforme se han multiplicado 
los estudios realizados con calorimetría indirecta, los fac- 
tores de estrés propuestos por algunos autores para pa- 
cientes posquirúrgicos, traumáticos o sépticos se han co- 
rregido con tendencia a la baja, al haberse objetivado que 
en muchos casos sobrestimaban los requerimientos. Es 
importante tener en cuenta que una parte importante de 
los pacientes con estrés metabólico elevado permanecen 
encamados o realizan una mínima actividad física, lo cual 
reduce de forma considerable las necesidades energéticas. 
La reducción del gasto calórico debida al reposo puede ser 
igual o mayor que el incremento de energía que supone el 
estrés, de forma que el aporte calórico de la dieta habitual 
sea perfectamente adecuado. En cualquier caso, no es re- 
comendable superar un aporte de 35 kcal/kg/día, excepto 
en grandes quemados. 
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En situación de estrés metabólico, las necesidades de 
proteínas son también más elevadas. Los aminoácidos li- 
berados por el músculo se utilizan para la neoglucogéne- 
sis, así como para la síntesis de proteínas necesarias para el 
sistema inmunológico y la reparación de los tejidos afecta- 
dos. La excreción de nitrógeno urinario refleja el grado de 
catabolismo tisular, y su determinación es un parámetro 
objetivo del grado de estrés. Las necesidades de proteínas 
pueden oscilar entre 1 y 2 g/kg/día. Raramente son nece- 
sarios más de 2 g/kg/día, excepto en pacientes con quema- 
duras de gran extensión. Las necesidades de proteínas en 
situación de estrés son proporcionalmente más elevadas 
que las de energía, por lo cual las calorías procedentes de 
las proteínas deberán representar un porcentaje mayor 
cuanto mayor sea el grado de estrés metabólico. La rela- 
ción entre excreción de nitrógeno urinario, grado de es- 
trés y necesidades proteicas en valores absolutos y relati- 
vos se establece en la tabla 23-1. 

Los pacientes con cáncer tienen una respuesta meta- 
bólica variable de hipometabólica a hipermetabólica, de- 
pendiendo del tipo de tumor y de los mediadores endóge- 
nos implicados en la interacción tumor-huésped. 

Otras muchas enfermedades pueden producir estrés 
metabólico son: infecciones crónicas, enfermedad pulmo- 
nar obstructiva crónica (EPOC), pancreatitis, enfermedad 
inflamatoria intestinal, fístulas digestivas, fibrosis quística, 
insuficiencia cardíaca o insuficiencia renal. Reconocer esta 
situación es imprescindible para adecuar los aportes nutri- 
cionales y evitar la desnutrición en estos pacientes. 

La caquexia, que se puede presentar sobre todo en fa- 
ses avanzadas de cualquiera de estas enfermedades, se ca- 
racteriza por pérdida de peso, anorexia, astenia y anemia. 
El desarrollo de la caquexia no se debe —o no únicamente— 
a un incremento de la tasa metabólica basal o a un balan- 
ce energético negativo, sino que implica a múltiples meca- 
nismos, principalmente una disminución en la secreción o 
en la eficacia de las hormonas anabólicas que provoca al- 
teraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, 
lípidos y proteínas, entre las cuales se encuentran: intole- 
rancia a la glucosa, aumento de la gluconeogénesis hepáti- 
ca, depleción de los depósitos de lípidos del organismo y 
pérdida importante de la proteína muscular esquelética. 
La adecuación calórica y proteica es importante, pero 
cuando la enfermedad evoluciona desfavorablemente 


puede resultar del todo ineficaz para aumentar la masa 
magra y, sobre todo, la masa muscular esquelética. 


PATOLOGÍAS QUE CURSAN CON PÉRDIDAS 
DE TEJIDOS 


En este grupo se encuentran principalmente las quemadu- 
ras extensas y las úlceras de decúbito, si bien se podrían in- 
cluir casos de traumatismos de partes blandas o heridas 
quirúrgicas. 

En los pacientes con grandes quemaduras, la elevación 
del gasto calórico puede ser muy importante, tanto mayor 
cuanto más grande es la superficie corporal quemada. Asi- 
mismo, presentan pérdidas considerables de proteínas, 
electrólitos y fluidos, que tendrán que compensarse. Aun- 
que no existe un consenso acerca del método ideal para 
calcular las necesidades energéticas y proteicas en estos 
pacientes, en el caso de que no se pueda realizar una de- 
terminación de las necesidades mediante calorimetría in- 
directa, debe aplicarse una fórmula predictiva teniendo en 
cuenta la superficie corporal quemada, tal como se especi- 
fica en el apartado «Características de la dieta». 

Las úlceras por decúbito constituyen un problema muy 
común, principalmente en personas mayores encamadas. 
Es evidente que la malnutrición puede agravar el problema 
y que la reparación de úlceras de gran tamaño requiere un 
aporte suplementario de calorías y proteínas, pero la prác- 
tica muy extendida de suministrar suplementos proteicos 
sin tener en cuenta la capacidad de ingesta del paciente no 
es la más adecuada, ya que si el aporte calórico es deficien- 
te, las proteínas no se utilizan correctamente para la repa- 
ración tisular sino que se oxidan para proporcionar energía. 
Debe asegurarse, pues, una dieta normocalórica o modera- 
damente hipercalórica, con un aporte proteico alrededor 
del 15% del valor calórico total (VC'T) en úlceras de pe- 
queño tamaño y del 16-18% en úlceras de gran tamaño. 


PATOLOGÍAS QUE CURSAN CON 
MALABSORCION 


Ciertas enfermedades médicas o quirúrgicas que afectan al 
sistema digestivo cursan con malabsorción. En algunos ca- 
sos se trata de malabsorción selectiva para un nutriente de- 
terminado, como puede ser el caso de la malabsorción de 


Tabla 23-1. Relación entre el grado de estrés metabólico y los requerimientos energéticos y proteicos 


Grado de estrés Excreción de nitrógeno en orina (g/24 h) 


*1 y de nitrógeno corresponde a 6,25 g de proteínas. 
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Factor de estrés 


Aporte proteico 
N,/kg/día* VCT (%) 


kcal no proteicas/g de N, 

g/kg/día 
0,12-0,16 150 
0,16-0,19 130-150 
0,19-0,22 110-130 
0,24-0,32 80-110 
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vitamina B,, en los pacientes gastrectomizados o con re- 
secciones de íleon terminal, pero es más habitual que la 
malabsorción sea más generalizada y se produzcan pérdi- 
das importantes de macronutrientes: grasas, proteínas e 
hidratos de carbono, junto con los cuales se pierden vita- 
minas principalmente liposolubles, minerales como el hie- 
rro, el calcio y el magnesio, y oligoelementos. 

Las principales causas de malabsorción en el adulto 
son la resección intestinal (v. cap. 59), la pancreatitis cró- 
nica, la fibrosis quística, las enteropatías tras quimiotera- 
pia o radioterapia, la enfermedad inflamatoria intestinal 
(EID, las alteraciones en el sistema linfático, la amiloido- 
sis, la gastritis y las infecciones intestinales (sobrecreci- 
miento bacteriano, infecciones virales, gastroenteritis 
eosinofílica y colitis seudomembranosa). 

En los casos de malabsorción, la malnutrición secun- 
daria está asociada al menos en parte a la privación de nu- 
trientes y, por tanto, es reversible con el soporte mutricio- 
nal adecuado. 

En todos estos casos, la dieta hipercalórica e hiperpro- 
teica deberá formar parte del tratamiento junto con el tra- 
tamiento farmacológico adecuado para minimizar la malab- 
sorción y la suplementación con nutrientes modificados, 
vitaminas, minerales y oligoelementos según las necesida- 
des de cada caso. 

Hay que tener en cuenta que algunas de estas enferme- 
dades (El o fibrosis quística) afectan a pacientes jóvenes, 
cuyas necesidades energéticas son ya fisiológicamente ele- 
vadas y la enfermedad puede suponer un incremento de 
hasta un 150% de los requerimientos basales, por lo cual 
son necesarias dietas con aportes calóricos extraordinaria- 
mente elevados que obligan a recurrir a la utilización de 
suplementación artificial. 

“También puede ser necesaria la suplementación artifi- 
cial cuando el cuadro malabsortivo se asocia a trastornos 
como la anorexia o las intolerancias a diversos alimentos, ya 
que estas situaciones pueden impedir que se lleven a cabo 
las dietas hipercalóricas. Esta situación es frecuente en pro- 
cesos como la ElI, el síndrome de intestino corto, las ente- 
ritis tras quimioterapia o radioterapia o la pancreatitis. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


APORTE ENERGÉTICO 


Para las enfermedades que cursan con estrés metabólico, la 
valoración de los requerimientos calóricos se realizará a 
partir de la determinación del metabolismo basal corregido 
por un factor de actividad y un factor de estrés. En caso de 
pacientes hospitalizados se prefiere utilizar las ecuaciones 
de Harris-Benedict, y aplicar un factor de actividad de 1,1 si 
el paciente está encamado, 1,2 si pasa una parte del día sen- 
tado, y 1,3 si deambula por la planta, asumiendo que en esta 
situación raramente se realizará una actividad física impor- 
tante. En pacientes ambulatorios que pueden realizar más 
actividad física es preferible utilizar las fórmulas de cálculo 


del metabolismo basal y niveles de actividad de la FAO- 
OMS. En los dos casos deberá aplicarse un factor de estrés 
entre 1,1 y 1,4, según el proceso patológico (v. tabla 23-1). 

Las necesidades energéticas raramente son mayores de 
3.000 kcal. Así, en extremos opuestos, las necesidades de 
un hombre de 25 años, 180 cm de altura y 70 kg de peso, 
que deambula por la planta de hospitalización (factor de 
actividad: 1,3) y presenta un factor de estrés de 1,3 serán 
de 2.965 kcal/día, mientras que las necesidades de una mu- 
jer de 70 años, 163 cm de altura, con los mismos factores 
de actividad y estrés, serán de 2.020 kcal/día. 

No existe una fórmula determinada para calcular las 
necesidades energéticas en caso de malabsorción, ya que 
ésta es muy variable según el proceso que la origine. En 
estos casos deberá realizarse un control de la evolución 
ponderal y parámetros analíticos de valoración nutricional 
para adecuar los aportes a cada paciente. 

Las necesidades pueden ser mucho más elevadas cuan- 
do en el mismo paciente coexisten el estrés metabólico y la 
malabsorción, como es muy habitual en los pacientes con 
fibrosis quística o pancreatitis crónica, o cuando el pacien- 
te realiza una actividad física prácticamente normal, como 
en las patologías mencionadas o en muchos casos de EII. 
En estos casos pueden ser necesarios aportes incluso de 
4.000 kcal/día. 

En pacientes con quemaduras es útil usar la siguiente 
fórmula: 


Necesidades calóricas diarias = 
20 kcal/kg + (40 x % superficie corporal quemada) 


Así, un paciente de 70 kg con una quemadura del 40% 
precisará 1.400 + 1.600 = 3.000 kcal. 

En cualquier caso, para establecer las necesidades 
energéticas es indispensable considerar en cada paciente 
los aspectos siguientes: 


Requerimientos basales: según sexo, talla y edad. 
Actividad física. 

Grado de estrés metabólico. 

Presencia y grado de malabsorción. 


Hh ww hn 


APORTE PROTEICO 


La mayoría de enfermedades que cursan con estrés meta- 
bólico o con malabsorción y que implican un aumento de 
las necesidades energéticas requerirán también un aumen- 
to del aporte de proteínas no sólo proporcional al aporte 
calórico, sino mayor. Así, a mayor grado de estrés, mayor 
será la participación de las proteínas en el VCT de la die- 
ta, pero las proteínas deberán proporcionar raramente más 
del 25% de las calorías totales. 

En los casos de malabsorción es difícil establecer una 
recomendación general ya que el grado de malabsorción 
puede ser muy variable entre los pacientes, y si algunos 
pueden mantener un estado nutricional correcto con una 
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dieta moderadamente hiperproteica, otros necesitarán 
cantidades elevadas de proteínas para sustituir las pérdi- 
das. En estos casos, la excreción urinaria de nitrógeno re- 
sultará baja debido a las pérdidas fecales de proteínas y no 
será un parámetro útil ni como indicador de estrés ni 
como indicador de las necesidades. La evolución ponderal 
y la de los parámetros analíticos puede ser más orientativa 
para la adecuación de la dieta. 

En pacientes quemados, las proteínas aportarán desde 
un 20 hasta un 25% del VCT. En el ejemplo de paciente 
de 70 kg con quemaduras del 40%, considerando un 22% 
del VCTI, el aporte proteico correspondería a 165 g de 
proteína, es decir, a 2,3 g/kg/día. 


REALIZACIÓN PRÁCTICA 


La elaboración y realización de una dieta hipercalórica e 
hiperproteica no ofrecen dificultades importantes cuando 
el paciente no presenta alteraciones digestivas, intoleran- 
cias alimentarias ni anorexia. En estos casos la adición de 
algunas raciones de alimentos ricos en proteínas a la dieta 
habitual puede satisfacer sobradamente las necesidades, y 


la utilización de fórmulas hiperproteicas no aportará nin- 
gún beneficio. Lamentablemente, éstos no suelen ser los 
casos más habituales, ya que la mayoría de los pacientes 
con requerimientos elevados presentan algunas de estas li- 
mitaciones, con lo cual la posibilidad de cubrir los reque- 
rimientos a través de la ingesta de una cantidad importan- 
te de alimentos resulta muchas veces impracticable. 


DIFICULTADES PARA EL CUMPLIMIENTO 


Pacientes con anorexia 


Si el paciente presenta anorexia pero una buena tolerancia 
digestiva, algunos recursos de fácil aplicación pueden ayu- 
dar a solucionar el problema. Se trata principalmente de 
utilizar alimentos con la máxima densidad energética y 
proteica o enriquecer los alimentos con la adición de otros 
más concentrados, de manera que se obtenga un mayor 
aporte nutricional sin aumentar considerablemente el vo- 
lumen de alimento. Las recomendaciones para aumentar 
el contenido energético y proteico de la dieta se establecen 
en la tabla 23-2. No hay que olvidar, sin embargo, que este 


Tabla 23-2. Recomendaciones para aumentar el aporte calórico proteico de la dieta sin incrementar sustancialmente el volumen 


. Evitar la ingesta de alimentos de muy baja densidad energética: caldos, infusiones, lácteos descremados, alimentos light, verduras y ensaladas en cantidades 


elevadas 


. Sustituir algunos alimentos por otros del mismo grupo pero más concentrados; por ejemplo, yogur por yogur enriquecido, yogur griego o Petit Suisse, zumos por 


mezclas de zumo y lácteo, galletas por galletas con chocolate, frutos secos, etc. 


. Enriquecer los alimentos habituales con alimentos de elevado contenido calórico o proteico como se muestra en la tabla: 


Alimento suplemento 
en 10 g de alimento 


Leche en polvo entera 


Leche en polvo descremada 


Queso rayado tipo 
parmesano 


Huevo duro picado 


Almendras o cacahuetes 
pulverizados 


Harinas precocidas 
de cereales 


Galletas tipo María 
pulverizadas 


Azúcar, miel 


Cacao en polvo 


Mermelada 
Aceite 


Mantequilla 


Crema de leche 


Helados 
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Aporte calórico suplementario Aporte proteico suplementario Algunos alimentos a los cuales puede añadirse 
en 10 g de alimento 


Leche, yogur, zumos, sopas y cremas, en la elaboración 
de flanes o natillas 


Leche, yogur, zumos, sopas y cremas, en la elaboración 
de flanes o natillas 


Sopas, pastas, puré de patatas, arroces, tortillas 


Sopas, cremas, ensaladas, ensaladillas, patatas 


Yogures, flanes, natillas, helados 


Leche, zumos y purés de fruta 


Leche, purés de fruta 


Leche, yogures, batidos, flanes, quesos frescos, requesón 
Leche, yogur 

Leche, yogures, batidos, pan, galletas 

Purés, patatas, pan, salsas para carnes, pescados y aliños 


Sopas, purés, patatas, pan, galletas, salsas para carnes, 
pescados 


Sopas y cremas, purés, salsas y aliños 


Batidos, zumos o purés de fruta, yogur 
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tipo de alimentos producen mayor saciedad y los pacientes 
tienden a disminuir la frecuencia de las ingestas, con lo 
cual resulta difícil conseguir que se cubran los requeri- 
mientos cuando éstos son elevados. La incorporación de 
batidos hipercalóricos elaborados con alimentos naturales 
(tabla 23-3) tomados entre comidas, como postre o antes 
de acostarse puede contribuir eficazmente a cubrir los re- 
querimientos. Cuando la anorexia es muy importante y to- 
das estas medidas no resultan efectivas, será necesario re- 
currir a la nutrición enteral. 


Pacientes con intolerancia digestiva 


Cuando la patología del paciente obliga a restricciones 
dietéticas por intolerancia (frecuente en enfermedades in- 
testinales), las posibilidades de conseguir dietas de elevado 
aporte calórico y proteico con alimentos naturales dismi- 
nuyen considerablemente. Por ejemplo, la restricción de 
lactosa elimina muchas de las opciones de la tabla 23-2, lo 
cual obliga a emplear leche sin lactosa o leches de soja, al- 
mendra, avena O arroz, que tiene más limitaciones en su 
utilización. 

Cuanto mayor sea la exclusión de alimentos que debe 
realizar el paciente, más dificultad habrá a la hora de rea- 
lizar una dieta con un aporte calórico suficiente; en estos 
casos será muy probable que deba recurrirse a suplemen- 
tos de elaboración industrial. 


SUPLEMENTACIÓN CON PRODUCTOS 
DE ELABORACION INDUSTRIAL 


Cuando un paciente no puede cubrir sus requerimientos 
nutricionales con alimentos de uso ordinario y mantiene la 
capacidad de ingesta oral, las fórmulas nutricionales pue- 
den ser de utilidad. En una revisión sistemática en la cual 
se analiza el efecto de los suplementos nutritivos en pa- 
cientes con enfermedades crónicas, incluyendo EPOC, 
enfermedad de Crohn, fibrosis quística, sida y cáncer, se 
concluye que los pacientes tratados con suplementos con- 
siguen una ingesta y un aumento de peso mayores que los 
pacientes no tratados, así como mejoras en el estado fun- 
cional. El mayor aumento de peso se observa en los pa- 
cientes desnutridos, con un índice de masa corporal (IMC) 
<20 kg/m?. Por grupos de enfermedades, el beneficio es 
mayor en los pacientes con EPOC. Aunque pocos estudios 
valoran en qué medida los suplementos consiguen incre- 
mentar la ingesta calórico-proteica, los resultados de la re- 
visión apuntan que la toma de suplementos se asocia a una 
disminución de la ingesta espontánea de alimentos, pero 
consigue aumentar la ingesta calórica en un 67% de la 
energía consumida en forma de suplemento. El mayor in- 
cremento se observa también en los pacientes con un IMC 
más bajo. En otra revisión reciente, que compara el efecto 
del consejo dietético con la utilización de suplementos en 
pacientes con desnutrición relacionada con enfermedades, 
también se observa una mayor ingesta energética y una 


Tabla 23-3. Ejemplos de batidos hipercalóricos hiperproteicos 
elaborados con alimentos naturales con un volumen de 235 ml 


Ingredientes Cantidad 


Batido de helado Leche entera 

Leche descremada en polvo 
Helado cremoso 

Azúcar 


Aporte calórico: 296 kcal 
Aporte proteico: 11 g (15% VCT) 
Densidad calórica: 1,3 kcal/ml 


Zumo de fruta 

Leche descremada en polvo 
Almendras en polvo 

Helado de vainilla 


Batido de almendras 


Aporte calórico: 298 kcal 
Aporte proteico: 10 g (13% VCT) 
Densidad calórica: 1,3 kcal/ml 


Batido de fresas Yogur griego 
Leche descremada en polvo 
Fresas 


Miel 


Aporte calórico: 335 kcal 
Aporte proteico: 10 g (12% VCT) 
Densidad calórica: 1,4 kcal/ml 


Batido de melocotón Yogur griego 
Leche descremada en polvo 
Almendras en polvo 


Melocotón en almíbar 


Aporte calórico: 411 kcal 
Aporte proteico: 13 g (12% VCT) 
Densidad calórica: 1,7 kcal/ml 


mayor ganancia de peso en los pacientes que consumen 
suplementos nutritivos, aunque no se puede demostrar 
ninguna diferencia respecto al estado funcional ni a la 
mortalidad. Serán necesarios estudios mayores y mejor 
controlados para comparar la eficacia de diferentes trata- 
mientos orientados a conseguir aumentar la ingesta caló- 
rico-proteica, así como para analizar el impacto de dichos 
tratamientos en la evolución clínica y la supervivencia. 

Los pacientes con más dificultad en conseguir aportes 
calóricos y proteicos elevados, manteniendo un aporte 
equilibrado entre macronutrientes (tipo de grasas, hidra- 
tos de carbono y proteínas) y suficiente en micronutrien- 
tes sólo con alimentos naturales, son los siguientes: 


e Pacientes que sólo toleran dietas líquidas. 

e Pacientes con múltiples intolerancias alimentarias. 

e Pacientes con alteraciones de la digestión o absorción 
que precisan nutrientes modificados. 


El mercado farmacéutico ofrece una serie de fórmulas 
líquidas o cremosas constituidas por una mezcla definida 
de todos los nutrientes y fórmulas de nutrientes concen- 
trados en polvo, destinadas a la suplementación. 

Las fórmulas más útiles para la realización de dietas hi- 
percalóricas hiperproteicas son: 
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1. Fórmulas completas de elevada densidad calórica y 
proteica (este tipo de fórmulas son suficientemente 
equilibradas para conseguir la totalidad o una parte 
importante de los requerimientos diarios). 

2. Fórmulas de elevado aporte proteico (generalmente 

designadas como suplementos, hiperproteicos). Deben 

constituir una parte menor de la dieta. (Ambas se pre- 
sentan en envases de una toma y saborizadas.) 

Módulos de proteína en polvo. 

4. Módulos de triglicéridos de cadena media (MCT). 


uy 


Este tipo de fórmulas están exentas de lactosa o la con- 
tienen en muy escasa cantidad. Las fórmulas completas 
contienen vitaminas, minerales y oligoelementos en las 
cantidades diarias recomendadas en 1.500 kcal. 

Para prescribir correctamente un suplemento, es ne- 
cesario conocer, además de los requerimientos del pa- 
ciente, la capacidad de ingesta de alimentos y las causas 


que originan una ingesta deficiente. Un registro de la in- 
gesta habitual es indispensable para definir cuantitativa y 
cualitativamente las deficiencias y establecer la pauta de 
suplementos, de manera que el aporte calórico y protei- 
co total mantenga los parámetros de equilibrio adecua- 
dos. 

Algunos de los productos más utilizados en la suple- 
mentación calórica proteica se listan en la tabla 23-4. 


PRECAUCIONES 


1. La sobrealimentación, lejos de aportar beneficios para 
el organismo, resulta perjudicial: incrementa el estrés 
metabólico, aumenta el riesgo de infecciones y produ- 
ce alteraciones metabólicas tales como hiperglucemia, 
hipertrigliceridemia, exceso de producción de dióxido 
de carbono y esteatosis hepática. Es importante, pues, 
ajustar el aporte calórico y proteico a las necesidades 


Tabla 23-4. Algunas fórmulas de elaboración industrial, adecuadas para aumentar el aporte calórico proteico de las dietas 


Tipo de fórmula Nombre comercial 


Clinutren 1.5 
Clinutren 1.5 fibra 


Completa hipercalórica 
y/o hiperproteica 


Fortisip 
Fortisip multifibre 


Fortifresh 
Resource Energy 
Ensure Plus drink 
Ensure Plus fresh 
Enrich Plus 
Isosource Energy 


Resource 2.0 
Resource 2.0 fibra 


Clinutren HP Energy 
Meritene complet 
Ensure hiperproteico 
Fortimel complete 

T- Diet 20/1,5 

T-Diet 20/2 


Suplemento hiperproteico Fortimel 


Resource crema 
Clinutren Dessert 
Resource hiperproteico 
Dietgrif pudding 
Módulo de proteínas Resource protein instant 


Vegenat-med proteína 


Protifar 


No se incluyen fórmulas específicas ni pediátricas. 
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Densidad calórica 


Aporte proteico Textura Presentación Laboratorio 


en % del VCT 


Líquida Botella 200 ml Nestlé 


Líquida Botella 200 ml Nutricia 


Yogur Brik 200 m Nutricia 
Líquida Brik 200 m 
Líquida Brik 200 m Abbott 
Yogur Brik 220 m Abbott 
Líquida Brik 200 m Abbott 


Novartis 


Líquida Botella 250 ml ovartis 


Líquida Brik 200 m ovartis 


Líquida Copa 200 ml estlé 
Líquida Botella 250 ml ovartis 
Líquida Brik 240 ml Abbott 


Líquida Botellas 200 ml Nutricia 
Líquida Brik 200 ml 
Líquida Brik 200 ml 
Líquida Botella 200 ml Nutricia 


Vegenat 
Vegenat 
Cremosa Tarrina 150 g Novartis 
Cremosa 
Líquida Brick 200 ml 
Cremosa Tarrina 125 g Grifols 


Polvo Bote 400 y 


Copa 125 y Nestlé 


Novartis 


Novartis 


Polvo Bote 300 g 
Sobre 10 g 


Polvo Bote 225 y SHS 


Vegenat 
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de cada paciente, controlando sus efectos en el meta- 
bolismo. 

En caso de encefalopatía hepática, insuficiencia renal 
o compromiso en el filtrado gromerular, así como 
ante una hiperamoniemia congénita o errores inna- 
tos del metabolismo, será necesario ajustar los apor- 
tes en función de las limitaciones de cada enferme- 
dad. 

Algunos estudios demuestran que las dietas con un 
aporte proteico muy elevado (30% del VCT) pueden 
producir un mayor efecto anorexígeno que las dietas 
con el mismo aporte calórico y un menor contenido 
proteico. Este efecto estaría mediado por un aumento 
de la sensibilidad del sistema leptina en el sistema ner- 
vioso central. 

No se ha podido demostrar que las dietas hiperprotei- 
cas afecten a la biodisponibilidad del calcio o los mar- 
cadores de recambio óseo, aunque es un tema que con- 
tinúa en estudio. 
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Nutrición y alimentación 
en la enfermedad renal crónica 


G. Russolillo Femenías e |. Marques Lopes 


INTRODUCCIÓN 


La enfermedad renal crónica es una enfermedad que se ca- 
racteriza por la pérdida de la funcionalidad del riñón de 
manera progresiva e irreversible. Los primeros síntomas 
del fallo renal son cansancio, mareos, dolor de cabeza, 
náuseas y vómitos, falta de apetito, sabor metálico, etc., 
todo lo cual forma un cuadro denominado síndrome uré- 
mico. “Todo ello se debe a una acumulación de sustancias 
en cantidad muy elevada, especialmente urea, creatinina, 
potasio, fósforo, etc. En el fallo renal, el organismo sufre, 
entre otras, las siguientes complicaciones: 


1. Acumulación de sustancias de desecho en sangre y pér- 
dida de la capacidad de formar orina. 

2. Presión arterial elevada. 

Anemia. 

4. Afecciones en los huesos y calcificación de tejidos 
blandos. 


¡03 


La dieta es uno de los pilares básicos en la calidad de 
vida de los enfermos de riñón; así pues, un buen asesora- 
miento dietético puede prevenir situaciones de malnutri- 
ción en pacientes dializados y cuadros de sobrepeso en pa- 
cientes trasplantados de riñón. 


TRATAMIENTO CONSERVADOR EN LA ENFERMEDAD 
RENAL CRÓNICA: FASE PREDIÁLISIS 


El tratamiento conservador tiene como principal objetivo 
mantener la mejor situación clínica y nutricional del pa- 
ciente hasta su entrada en diálisis. Durante la fase de pre- 
diálisis, el tratamiento consiste en el control de la función 
renal mediante la terapia farmacológica y la dieta. Tam- 
bién se controla la presión arterial y se ponen en marcha 
los tratamientos de complicaciones secundarias a la enfer- 
medad renal crónica, como es el caso de la anemia y el hi- 
perparatiroidismo secundario. Por otra parte, la valora- 
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ción del estado nutricional es necesaria, especialmente con 
niveles de volumen de filtración glomerular por debajo de 
10 ml. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


1. Prevenir o minimizar el síndrome urémico y su sinto- 
matología reduciendo los productos nitrogenados de 
desecho. 

2. Prevenir el hiperparatiroidismo secundario y la osteo- 
distrofia renal. 

3. Mantener las reservas proteicas del organismo en la 
medida de lo posible, asegurando un buen estado nu- 
tricional. 

4. Corregir o prevenir las posibles alteraciones metabóli- 
cas asociadas a la enfermedad renal crónica, como la 
acidosis metabólica. 

5. Controlar la hipertensión arterial. 

6. Proporcionar un buen plan de alimentación al pacien- 
te, práctico y sencillo, de fácil comprensión con el fin 
de que pueda realizarse con éxito. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Es preciso informar al paciente con enfermedad renal cró- 
nica de que el tratamiento dietético será distinto en fun- 
ción de la terapia sustitutiva que reciba (diálisis o trasplan- 
te), y que las pautas dietéticas en la fase de prediálisis son 
provisionales. “También es indispensable ofrecer recursos 
culinarios para reducir el aporte proteico de la dieta sin 
necesidad de disminuir el aporte energético y proporcio- 
nar educación alimentaria y nutricional con el fin de pre- 
servar la función renal y reducir los síntomas propios del 
síndrome urémico. 

El tratamiento dietético en esta fase de la enfermedad 
debe controlar el aporte de proteínas y de fósforo. Las 
cantidades de sodio, potasio, líquidos y calorías se deben 
basar en necesidades individuales, teniendo que monitori- 
zar el seguimiento de la dieta (tabla 24-1). 
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Tabla 24-1. Resumen de las recomendaciones nutricionales 
en prediálisis 


Nutriente Recomendaciones y observaciones 


0,6 g/kg/día si VFG <25 ml/min 

0,8 g/kg/día si VFG >25 ml/min o diabetes 

Peso corporal en kilogramos corregido. Descartar 
posibles síntomas de edema 


Proteínas 


Energía Normopeso: 35 kcal/kg/día si >60 años; 
30-35 kcal/día si 60 años 

Obesidad: 20-30 kcal/kg/día 

Bajo peso: 35-45 kcal/kg/día 

Peso corporal en kilogramos corregido. 
Descartar posibles síntomas de edema 


30-35% del valor calórico total 
AGI:AGS > 2:1 


Grasas 


50-60% del valor calórico total 
Principalmente, complejos no asociados a potasio 


Hidratos de carbono 


Fibra Asegurar un aporte de fibra de 12-15 g/1.000 kcal 
vigilando los valores séricos de potasio y fósforo, 
evitando la hiperpotasemia y la hiperfosfatemia 


8-12 mg/kg/día” o <1.200 mg/día (38,7 mmol/día) 
Insistir al paciente en la importancia de la toma 
de quelantes del fósforo y vitamina D activa 


1.200-1.600 mg/día (30-40 mmol/día) 


1.000-3.000 mg/día (44-130 mmol/día). Normalmente 
la sal de mesa debe ser restringida 


Fósforo 


Calcio 


Sodio 


Generalmente no es necesaria su restricción, 
excepto en casos de hiperpotasemia y/u oliguria 
de <1 l/día 


Potasio 


Generalmente no es necesaria su restricción, 
excepto en caso de edema o cardiopatía 
congestiva 


Líquidos 


Según las ingestas recomendadas generales para 
la población 

Puede requerirse la suplementación con piridoxina, 
tiamina, folato, vitamina C, vitamina D, hierro 
y cinc 

No suplementar con magnesio y vitamina A 


Vitaminas 
Otros minerales 


*En la bibliografía es frecuente encontrar la ingesta recomendada de 5-10 mg de fósforo 
por kilogramo de peso y día, pero estos valores de fósforo están vinculados a la utilización 
de dietas muy bajas en proteínas utilizadas junto con suplementos de aminoácidos o ceto- 
análogos. 

1 mEq Na = 1 mmol Na = 23 mg Na 

1 mmol P = 2 mEq HPO3 = 31 mg P 

1 mEq K= 1 mmol K = 39 mg K 

1 g Ca = 50 mEq Ca = 21 mmol Ca 

VFG, volumen de filtración glomerular. 


Aporte energético 


El aporte energético debe evitar el catabolismo tisular 
como fuente de energía para el organismo y asegurar una 
correcta ingesta energética para mantener una buena si- 
tuación nutricional. Pacientes con sobrepeso u obesidad 
precisan una reducción calórica suave y progresiva con el 
fin de preservar un buen estado nutricional. Las recomen- 
daciones en cuanto a energía son de 35 kcal/kg/día en pa- 
cientes menores de 60 años, y de 30-35 kcal/kg/día en 
pacientes mayores de 60 años. 


Aporte proteico 


La restricción proteica tiene como fin reducir las concen- 
traciones de urea en sangre y disminuir el síndrome uré- 
mico. Las dietas hipoproteicas y con bajas concentraciones 
de fósforo han demostrado que retrasan el avance de la en- 
fermedad renal, aunque este tipo de dietas deben persona- 
lizarse según las necesidades de cada individuo y teniendo 
en cuenta los valores bioquímicos de laboratorio. 

La pauta de la dieta puede ser diferente en función del 
grado de filtración glomerular. En pacientes con grados de 
25 a 55 ml/min, y en ausencia de síndrome urémico, el 
aporte proteico apropiado es de 0,8 g/kg/día. Sin embar- 
go, en caso de grados menores a 25 ml/min, se recomien- 
da la utilización de dietas que contengan 0,6 g/kg/día. 

Actualmente, la bibliografía acerca de la terapia nutri- 
cional en la enfermedad renal crónica avanzada es muy 
controvertida. Diversos estudios señalan que la restricción 
proteica es el tratamiento más adecuado para esta fase de 
prediálisis, restricción proteica del orden de 0,4-0,6 g/ 
kg/día. Aun así, los estudios publicados hasta la actuali- 
dad han conseguido resultados satisfactorios con restric- 
ciones proteicas por debajo de 0,6 g/kg/día y llevando a 
cabo la mayor parte de la restricción a expensas de proteí- 
nas de alto valor biológico. Por el contrario, la opinión re- 
ciente de muchos autores apunta a que el uso de dietas ba- 
jas en proteínas condiciona negativamente la situación 
nutricional de los enfermos, lo cual comporta con el tiem- 
po estados de malnutrición y condiciona, por tanto, la en- 
trada en diálisis, el posible trasplante y la mortalidad de es- 
tos pacientes. El uso de dietas bajas en proteínas es todavía 
hoy el tratamiento dietético más estandarizado y aceptado 
en la enfermedad renal crónica avanzada por parte de los 
especialistas, si bien es cierto que la pauta común de die- 
tas de 40 g de proteínas se está sustituyendo por la utiliza- 
ción de dietas de 60 g de proteínas, con control de la fun- 
ción renal y procurando una buena situación nutricional. 

El aporte proteico que hay que tener en cuenta en la 
dieta, después de analizar ventajas e inconvenientes, es de 
unos 0,8 g/kg/día de proteínas para pacientes con volumen 
de filtración glomerular mayor de 25 ml/min, y de 0,6 g/ 
kg/día para pacientes con volumen de filtración glomeru- 
lar menor de 25 ml/min. 


Aporte de hidratos de carbono 


Los hidratos de carbono complejos deben constituir la 
base de la alimentación en el paciente, de forma que el 50- 
60% del valor calórico total se administra en forma de hi- 
dratos de carbono. Los hidratos de carbono complejos no 
asociados a un contenido importante en potasio (p. ej., 
productos no integrales) son la principal fuente de ener- 
gía, junto con los azúcares sencillos, en la dieta del enfer- 
mo renal en fase de prediálisis. El consumo de azúcares 
sencillos debe estar limitado si el paciente presenta diabe- 
tes o hipertrigliceridemia. Esta situación suele ser muy co- 
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mún en la población de enfermos renales, ya que una de 
las principales causas de enfermedad renal es la nefropatía 
diabética. En estos casos el manejo dietético es más com- 
plejo, ya que es necesario mantener un aporte adecuado de 
energía, a expensas principalmente de hidratos de carbono 
complejos no asociados a potasio y grasas. La utilización 
de hidratos de carbono sencillos suele sustituirse por el 
empleo de grasas monoinsaturadas, haciendo la dieta más 
rica en grasa y llegando a porcentajes de hasta el 40% del 
aporte energético total. Por otro lado, cabe mencionar que 
el control de la glucemia en este tipo de pacientes es fun- 
damental para evitar situaciones de hiperpotasemia que 
puedan comprometer la vida del enfermo, ya que las situa- 
ciones de hiperglucemia suelen asociarse a concentracio- 
nes elevadas de potasio en sangre. 


Aporte de lípidos 


La principal fuente de energía son los hidratos de carbono 
complejos y las grasas, las cuales deben representar entre 
el 30 y el 35% del valor calórico de la dieta y hasta el 40% 
en algunos casos, principalmente en forma de ácidos gra- 
sos mono y poliinsaturados. 


Aporte de líquidos 


En cuanto a los líquidos, su restricción no es normalmen- 
te necesaria, por lo que su ingesta debe ser la adecuada en 
función del volumen de orina y de la función cardíaca del 
paciente. La restricción de líquidos viene determinada por 
la presencia de edemas, hipertensión arterial descontrola- 
da y/o cardiopatía congestiva. 


Aporte de sodio, potasio, fósforo y calcio 


Los requerimientos de sodio varían en función de la pre- 
sión arterial sanguínea, la hidratación corporal y la fun- 
ción cardíaca. La restricción de sodio es lo más habitual en 
este tipo de pacientes, aunque una restricción intensa pue- 
de ser motivo de una depleción del sodio corporal y, junto 
con situaciones de hipotensión, podría ocasionar una re- 
ducción mayor en la función renal. 

Las restricciones de potasio no suelen ser necesarias en 
pacientes con diuresis normal, aunque es aconsejable per- 
sonalizar las cantidades de potasio de la dieta en función 
de los valores plasmáticos de potasio. En muchas ocasio- 
nes, concentraciones bajas de potasio suelen estar vincula- 
das a la toma de medicamentos hipotensores, por lo que se 
requiere una suplementación con este ion de la dieta. Por 
otro lado, la diabetes comporta un mayor riesgo de hiper- 
potasemia. 

Las cantidades recomendadas de fósforo y calcio de la 
dieta tienen por objeto prevenir la aparición del hiperpa- 
ratiroidismo secundario. La pérdida de la función renal 
implica, entre otras alteraciones metabólicas, la pérdida de 
la formación de vitamina D activa, la disminución, por 
tanto, de la absorción del calcio intestinal y la elevación 


del fósforo sanguíneo. Esta situación provoca la estimula- 
ción de la hormona paratiroidea (PT'H) con el fin de equi- 
librar las concentraciones sanguíneas de fósforo y calcio, 
obteniendo calcio principalmente de los huesos. Esta si- 
tuación prolongada en el tiempo, junto con valores de 
PTH elevados en sangre y un aumento desmesurado de la 
glándula paratiroidea, genera precipitaciones de fosfato 
cálcico en los tejidos blandos y el riñón, apareciendo el hi- 
perparatiroidismo secundario y la osteodistrofia renal. La 
calcificación de tejidos blandos (osteodistrofia renal), en- 
tre ellos el propio riñón, provoca una mayor pérdida de la 
función renal y un aumento rápido en la progresión de la 
enfermedad. 

La restricción de fósforo en la dieta ha demostrado el 
retraso en el avance del fallo renal. Por consiguiente, es 
necesario reducir el contenido de fósforo en la dieta, así 
como la administración de un tratamiento farmacológico 
complementario basado en el aporte de quelantes de fós- 
foro, suplementos de calcio y de vitamina D activa (1,25- 
dihidroxicolecalciferol). 


Aporte de vitaminas y otros nutrientes 


En la enfermedad renal crónica es frecuente la alteración 
del metabolismo de ciertas vitaminas, minerales y aminoá- 
cidos, por lo que la suplementación con vitaminas hidroso- 
lubles es necesaria, especialmente en casos de síndrome 
urémico crónico asociado a anorexia. Las recomendaciones 
en cuanto al resto de minerales no han sido establecidas 
por el momento, por lo cual se tienen en cuenta las estable- 
cidas para la población de referencia. La suplementación 
con hierro, calcio, vitamina D, cinc y carnitina puede ser 
beneficiosa y siempre debe individualizarse. 


CONSEJOS PARA DISEÑAR Y PLANIFICAR 
MENUS EN PREDIALISIS 


La reducción del consumo de proteínas a una ración al día 
supone una gran dificultad a la hora de preparar los me- 
nús. Existe la posibilidad de pautar la ración de proteínas 
en la comida y dejar la cena como un plato único que con- 
tenga pan, pasta, arroz y verduras u hortalizas. Es preciso, 
por ello, elaborar los menús con tiempo y planificar bien 
las comidas y las cenas. También existe la posibilidad de 
dividir la ración de proteínas entre la comida y la cena, de 
forma que la cantidad que haya que tomar sea mucho más 
pequeña. En definitiva, la elección estará condicionada 
por el gusto del paciente. 

En pacientes con concentraciones elevadas de potasio 
en sangre se recomienda pautar las indicaciones de remo- 
jo en verduras, hortalizas y legumbres. En esta práctica cu- 
linaria, las verduras, hortalizas y legumbres deben some- 
terse a un proceso de remojo con abundante agua durante 
12-24 h, y cambiar el agua como mínimo en dos ocasiones. 
El remojo hace que los alimentos cedan parte de su conte- 
nido de potasio al agua de remojo. 
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En la tabla 24-2 se incluyen los alimentos de consumo 
habitual recomendados en el tratamiento conservador, así 
como los de consumo ocasional y que deben evitar los pa- 
cientes en prediálisis. En la tabla 24-3 se incluye una pro- 
puesta de plan de menús para pacientes con tratamiento 
conservador (prediálisis). 


HEMODIÁLISIS Y DIÁLISIS PERITONEAL 


Al plantearse la atención dietética de un individuo con en- 
fermedad renal crónica en tratamiento de diálisis, el dietis- 
ta debe recordar que se encuentra ante personas que de- 
ben vivir vinculadas a un sistema de excreción artificial, lo 
que determina un cambio de vida que en la mayoría de los 
casos es difícil de afrontar. El dietista que trabaja con pa- 
cientes dializados debe prestar especial atención a la sen- 
sación de sed, anorexia y cambios en el gusto de los ali- 
mentos que presentan estos enfermos, debido a una 
manifestación clínica propia de la enfermedad: la uremia. 

Resulta de ayuda ofrecer recursos culinarios para redu- 
cir el potasio de la dieta, como las indicaciones de remojo 
y doble cocción en verduras, hortalizas y legumbres. Estas 
indicaciones están especialmente recomendadas en pa- 
cientes dializados en situación de oliguria. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


Prevenir deficiencias nutricionales y preservar un buen 
estado nutricional, proporcionando suficientes proteí- 
nas para compensar la pérdida de nitrógeno y aminoá- 
cidos esenciales en el líquido de dializado, mantener 
un equilibrio de nitrógeno adecuado y evitar la acumu- 
lación excesiva de productos de degradación. 

Evitar el catabolismo de los tejidos, proporcionando la 
energía suficiente y fomentando el consumo de kiloca- 
lorías no proteicas a partir de hidratos de carbono y 
grasas. En pacientes en diálisis peritoneal es preciso 
prevenir el aumento de peso y controlar la ingesta ca- 
lórica debido a la contribución energética del líquido 
de dializado. 

Limitar la ingesta de sodio para controlar la presión 
arterial sanguínea, la sed y evitar edemas. 

Controlar la ingesta de potasio para evitar la hiperpo- 
tasemia y sus consecuencias. 

Controlar la ingesta de líquidos con el fin de evitar la 
hiponatremia y el aumento de la ganancia de peso en- 
tre sesiones de diálisis. 

Limitar la ingesta de fósforo y controlar la ingesta de 
calcio con el fin de evitar la hiperfosfatemia, el de- 
sarrollo de osteodistrofia renal y el hiperparatiroidis- 


Tabla 24-2. Alimentos y bebidas aconsejados y que hay que restringir en el tratamiento conservador (prediálisis) y sustitutivo (diálisis) 


ALIMENTOS Y BEBIDAS ACONSEJADOS 


Lácteos: leche o yogur, preferentemente enteros o semidesnatados 


Carnes, derivados cárnicos y huevos: carne magra de ternera, lomo de cerdo, pollo, pavo, conejo, huevos, solomillo de cualquier carne 


Pescados y mariscos: pescado blanco y azul en general 


Cereales: arroz, pasta, sémola, tapioca, harina de trigo, pan sin sal, pan tostado sin sal, galletas tipo María (en ocasiones puede estar recomendado el 


consumo de pan blanco con sal y pan tostado con sal) 


Legumbres: todas a excepción de las indicadas en el apartado de alimentos desaconsejados 
Verduras y hortalizas:todas las verduras y hortalizas a excepción de las indicadas en el apartado de alimentos desaconsejados 
Frutas: todas en forma fresca y al natural, fruta fresca en zumo a excepción de las indicadas en el apartado de alimentos desaconsejados. También frutas en 


almíbar siempre y cuando no exista diabetes o hipertrigliceridemia 
Grasas: aceite de oliva y de semillas; mayonesa casera 


Azúcares y derivados: azúcar de mesa, miel o mermelada, siempre y cuando no exista diabetes o hipertrigliceridemia 
Bebidas: agua, infusiones, caldos suaves de carne o pescado desgrasados, té, café e infusiones suaves 


ALIMENTOS Y BEBIDAS DESACONSEJADOS (DE CONSUMO OCASIONAL) 


Lácteos: quesos grasos, nata y crema de leche, leche entera y condensada 


Carnes, derivados cárnicos y huevos: embutidos grasos y patés, vísceras y mollejas, conservas cárnicas de lata/cristal y concentrados de carne 
Pescados: pescados ahumados y salazones, mariscos, crustáceos y moluscos, conservas de pescados en lata/cristal, concentrados de pescado, bacalao 


salado 


Cereales: todo tipo de productos integrales y cereales de desayuno, avena, muesli, galletas saladas, snacks de aperitivo, preparados comerciales 


Legumbres: soja y sus derivados 


Verduras y hortalizas*: brócoli, acelgas, espinacas frescas y congeladas, cardo, coles de Bruselas, calabaza, chirivía, guisantes frescos y congelados, 
champiñones y setas, tomate en conserva, espárragos en conserva, conservas vegetales y encurtidos vegetales. Estos alimentos están desaconsejados en 
pacientes en prediálisis con niveles elevados de potasio en sangre y en pacientes en diálisis 

Frutas**: albaricoques, uvas negras, grosellas negras, plátanos, aguacate, zumo de tomate, coco, dátiles, frutas secas en general, aceitunas verdes y negras 
y almíbares. Estos alimentos están desaconsejados en pacientes en prediálisis con niveles elevados de potasio en sangre y en pacientes en diálisis 

Grasas: mantequilla, margarina, aceite de palma o coco, manteca, salsas y mayonesas comerciales 

Azúcares y derivados: pastelería y confitería, siropes y salsas dulces comerciales, chocolate y cacao 

Bebidas: licores y destilados, cafés muy fuertes, caldos o sopas de verduras, caldos comerciales, caldos caseros de carne o pescado sin desgrasar, bebidas 


para deportistas 


*Las verduras que se incluyen en este listado se han desaconsejado por contener más de 60 mg de P o 350 mg de K o 125 mg de sodio por 100 g de porción comestible, y según datos de las 


Tablas de Composición de Alimentos del CESNID (2003). 


**Las frutas que se incluyen en este listado se han desaconsejado por contener más de 300 mg de K o 125 mg de sodio por 100 gramos de porción comestible, y según datos de las Tablas 


de Composición de Alimentos del CESNID (2003). 
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Tabla 24-3. Plan de menús para pacientes con tratamiento conservador (prediálisis) 


Pasta italiana 

Carne roja con ensalada 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Ensalada variada 
Legumbres con arroz 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Arroz blanco salteado 
Carne magra con pimientos 
Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Verdura cocida con patata 
Pescado a la plancha 

Pan blanco 

Fruta mediana 


Pasta italiana 

Huevos fritos con ensalada 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Ensalada variada 

Paella o fideuá con pescado 
Pan blanco 

Compota de fruta 


Verdura cocida con patata 
Carne magra con ensalada 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Arroz blanco salteado 
Pescado en salsa 
Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Desayuno 


Café con leche 

Pan blanco o tostadas 

Azúcar/miel/mermelada 
Mantequilla/margarina 


Yogur natural 
Azúcar/miel/mermelada 
Pan blanco o tostadas 
Aceite de oliva 


Café con leche 
Azúcar/miel/mermelada 
Mantequilla/margarina 
Galletas tipo María 


Crema de verdura con pan frito 
Arroz blanco salteado 

Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Sopa de ave con fideos espesa 
Tortilla francesa con ensalada 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Ensalada variada 
Pasta italiana 
Pan blanco 
Fruta mediana 


Ensalada de patata con mayonesa 
Arroz blanco salteado 

Pan blanco 

Compota de fruta 


Sopa de pescado con fideos 
Ensalada de pasta o arroz 
Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Verdura salteada 
Pasta italiana 
Pan blanco 
Fruta mediana 


Ensalada de pasta o arroz 
Patatas fritas o al horno 
Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Sopa de carne con fideos 
Ensalada de pasta o arroz 
Pan blanco 

Compota de fruta 


Almuerzo/merienda 


Infusión 

Galletas tipo María 
Mantequilla/margarina 
Azúcar/miel/mermelada 


Pan blanco o tostadas 
Mantequilla/margarina 
Azúcar/miel/mermelada 


Infusión 
Azúcar/miel/mermelada 
Pan blanco 

Aceite de oliva 


Observaciones 


1. En esta planificación de menús se ha optado por incluir la ración proteica en la 
comida a excepción del día que se toman legumbres en la comida 

. No se ha contemplado indicar raciones recomendadas por grupo de alimentos, 
dada la necesidad de ajustar las proteínas de la dieta por kilogramo de peso 
del paciente. Este plan de menús es orientativo 

. Se recomienda rotar los 8 días a lo largo de los 7 días de la semana para evitar 
la monotonía en los menús 

. Pasta, legumbres y arroz blanco salteado. Para cocinar estos platos se 
recomiendan salsas de acompañamiento elaboradas con aceite de oliva, ajo, 
perejil, especias, hierbas aromáticas, zumo de limón y hortalizas en pequeñas 
cantidades como cebolla, zanahoria, pimiento y tomate natural. En caso de que 
el paciente presente valores de hiperpotasemia, se recomienda el consumo de 
legumbres con indicaciones culinarias de remojo y doble cocción 

. Pan blanco. Es preferible recomendar el consumo de pan sin sal 

. Crema de verdura o verdura cocida. En caso de que el paciente presente 
valores de hiperpotasemia, se recomienda el consumo de hortalizas y verduras 
de bajo contenido en potasio con indicaciones culinarias de remojo 

. Carne roja. Filete de ternera, chuletas de ternera, ternera estofada, solomillo de 
ternera, costillas de cordero, chuletas de cordero, lomo de cerdo, costillas de 
cerdo, cabezada de cerdo, solomillo de cerdo, albóndigas, filete ruso. También 
productos alimenticios derivados de la vaca, el buey o el caballo. Se recomienda 
indicar al paciente que retire todo tipo de grasa visible, pieles y desperdicios 

. Carne magra. Pollo, pavo y conejo, especialmente muslos y pechugas. Se 
recomienda indicar al paciente que retire todo tipo de grasa visible, pieles y 
desperdicios 

. Pescados. Pescados blancos y azules como merluza, mero, lenguado, bacalao 
fresco, rodaballo, pescadilla, anchoas, salmón, etc. De vez en cuando se puede 
incluir en el menú calamar o sepia. Los mariscos, crustáceos y moluscos no 
están incluidos en este plan de menús por su elevado contenido en fósforo 

. Tortilla/huevos. Los huevos se pueden tomar en tortilla, fritos, duros o 
escalfados. No se deben sobrepasar las cuatro o cinco yemas a la semana, y 
pueden consumirse en mayor medida las claras (p. ej., tortilla de un huevo más 
una clara de huevo) 

. Guarniciones. Las guarniciones de carnes, pescados o huevos pueden ser 
ensaladas sencillas (lechuga y cebolla), pepino en ensalada, tomate en 
ensalada y pimientos asados 

. Sopas o caldos. Elaborar caldos o sopas suaves y recomendar no consumir las 
carnes o pescados que se han utilizado para la elaboración del caldo. En los 
caldos de carne es preferible utilizar carnes blancas (pollo, pavo), y en los 
caldos de pescado, utilizar esqueletos o espinas de pescado (fumé) 

. Sal. Es preferible indicar una dieta sin sal de mesa, evitando alimentos ricos en 
sal. Con el fin de ofrecer platos más sabrosos, recomendar el consumo de 
carnes o pescados con especias, hierbas aromáticas y/o zumo de limón, las 
verduras con aderezos de aceite de oliva, ajo, pan frito y trocitos de jamón 
serrano desalados en leche templada 

. En pacientes con diabetes o hipertrigliceridemia debe obviarse de la propuesta 
de menús las frutas en almíbar y sustituir por fruta fresca 


Observaciones 


1. Leche. Se recomienda leche o yogur enteros o semidesnatados. En esta 
planilla se ha contemplado el consumo de media ración de lácteos al día en el 
desayuno 


2. Azúcar/miel/mermelada. Azúcar o mermelada para el yogur, el pan o las 
galletas. En caso de diabetes o hipertrigliceridemia, debe obviarse esta 
recomendación de la planilla dietética y sustituir por alimentos con hidratos de 
carbono complejos no asociados a potasio o grasas con ácidos grasos 
monoinsaturados 


. Pan blanco/galletas tipo María. Pan blanco, galletas tipo María, pan de molde, 
pan blanco tostado en casa o pan tostado comercial. El pan blanco y tostado 
es preferible que sea sin sal 


. Café/té. En el caso de que el paciente suela tomar café se puede incluir el 
consumo de esta bebida en las recomendaciones dietéticas: café 
descafeinado o café tradicional (expreso o de puchero), té, café descafeinado 
en polvo o cereales deshidratados tipo Eco 
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mo secundario. La asociación de quelantes del fósforo 
y la administración de calcitriol en la dieta deben te- 
nerse en cuenta a la hora de controlar el fósforo en la 
alimentación del dializado. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La intervención dietética en estos pacientes llevada a cabo 
por un equipo multidisciplinario (nefrólogos, enfermeras 
y dietistas) en las unidades de diálisis se configura como un 
pilar esencial en el tratamiento de la enfermedad renal 
crónica. 

La dieta debe ser rica en proteínas y es preciso que se 
controle la ingesta de potasio, sodio, fósforo y líquidos. 
“También es necesario controlar el tipo de grasas adminis- 
tradas (colesterol y triglicéridos) y fibra según los requeri- 
mientos y necesidades individuales (tabla 24-4). 


Aporte energético 


El aporte energético en la dieta del paciente dializado (he- 
modiálisis y peritoneal) debe ser suficiente para mantener o 
elevar el peso seco, por lo que una dieta con un contenido 
energético de 30-35 kcal/kg/día es lo más adecuado. En caso 
de que el paciente sea obeso, es preferible aportar entre 20 y 
30 kcal/kg/día en la dieta con el fin de que la pérdida de peso 
oscile entre 220 y 450 g/semana. Se recomienda que la prin- 
cipal fuente de energía proceda de los hidratos de carbono y 
las grasas con el fin de mantener las reservas proteico-visce- 
rales del organismo y evitar el catabolismo tisular. 

Es necesario puntualizar el aporte energético en la diá- 
lisis peritoneal, ya que el líquido de diálisis que se utiliza 
en la diálisis peritoneal puede presentar una elevada con- 
centración de glucosa, gran parte de la cual es utilizada por 
el paciente. La bibliografía cita frecuentemente que, en 
general, se absorbe el 80% de la glucosa del dializado y 
que la contribución de ésta al total de kilocalorías de la 
dieta puede ser del orden de 400 a 800 kcal. Esto condi- 
ciona la alimentación en dos sentidos: 


1. Ala hora de establecer el aporte calórico en la dieta del 
paciente se debe descontar la cantidad de energía que 
va a aportar a la dieta el líquido de diálisis. Para ello, es 
necesario tener en cuenta las recomendaciones indivi- 
duales y los cálculos energéticos obtenidos de la fór- 
mula del dializado. 

2. Dado que los hidratos de carbono que aporta el diali- 
zado son simples, es decir, de absorción rápida, en la 
dieta deberán predominar los hidratos de carbono 
complejos o de absorción lenta. 


Además, la bibliografía indica que con el tiempo, en 
pacientes con diálisis peritoneal ambulatoria continua, au- 
mentan las concentraciones en sangre de colesterol y tri- 
glicéridos. Esto obliga a tomar una serie de medidas die- 
téticas concretas, como evitar el sobrepeso y controlar la 


cantidad de grasas saturadas, el exceso de hidratos de car- 
bono simples y el consumo de alcohol. 

Otro problema nutricional común en la diálisis perito- 
neal es la saciedad precoz. El volumen intraabdominal del 
líquido de dializado puede hacer que el paciente se sienta 
lleno y tenga dificultades para consumir nutrientes sufi- 
cientes; en particular, de proteínas. Puede ser útil que el 
paciente drene el líquido de dializado antes de comer y 
que lo reinfunda con el intercambio libre al término de la 
comida. Las comidas frecuentes de pequeño volumen 
también pueden ayudar a mejorar la sensación de plenitud. 
El aumento de peso se observa habitualmente en la diáli- 
sis peritoneal ambulatoria continua. El líquido de dializa- 
do contribuye a una carga calórica importante. Evitar un 
aumento excesivo de peso es un aspecto importante que 
hay que cuidar en la dieta, especialmente en aquellos pa- 
cientes que utilizan concentraciones superiores de dextro- 
sa en el líquido de dializado. 


Aporte proteico 


El aporte proteico en la dieta del paciente dializado tiene 
por objeto mantener un estado nutricional saludable, repo- 
ner las pérdidas de aminoácidos libres y otras sustancias 
esenciales, mantener un balance nitrogenado adecuado y 
evitar la acumulación excesiva de productos de degrada- 
ción. La cantidad de proteínas que deben establecerse en la 
dieta está basada en el peso corporal, la situación nutricio- 
nal, la modalidad de diálisis y la adecuación del paciente a 
la diálisis. La ingesta proteica puede monitorizarse eva- 
luando las concentraciones de albúmina, creatinina y coles- 
terol en sangre, así como valorando el estado nutricional 
con medidas antropométricas como la circunferencia mus- 
cular del brazo y el pliegue del tríceps. Además, el control 
de la ingesta proteica puede evaluarse mediante el cálculo 
de la NPU (utilización proteica neta) o la ratio de proteína 
catabolizada (PCR). 

La elección de la ingesta proteica está determinada en 
gran medida por la PCR del paciente o la ratio de proteí- 
na catabolizada, calculada a partir de la urea neta interdia- 
lítica. Los pacientes con una PCR menor de 0,65 g/kg/día 
presentan un mayor riesgo de hospitalización en compara- 
ción con los pacientes con una PCR mayor de 1,2 
g/kg/día. Así, la ingesta proteica en diálisis (hemodiálisis y 
peritoneal), según diferentes autores, debe estar compren- 
dida entre 1,2 y 1,5 g/kg/día, resultando un valor consen- 
suado común a todos de 1,2 g/kg/día. 

Con el fin de compensar la pérdida de aminoácidos 
esenciales en el líquido de dializado, es importante procu- 
rar que al menos el 50% del aporte proteico sea en forma 
de proteínas de alto valor biológico, es decir, proteínas 
procedentes de carnes, pescados y huevos. 


Aporte de hidratos de carbono 


Los hidratos de carbono complejos deben constituir la 
base de la alimentación del paciente dializado, de forma 
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Tabla 24-4. Resumen de recomendaciones nutricionales en hemodiálisis y diálisis peritoneal 


Nutriente Recomendaciones y observaciones 


Proteínas* 1,2 g/kg/día 
50% de elevado valor biológico 
Kilogramos de peso seco del paciente 


Energía* 
Obesidad: 20-30 kcal/kg/día 
Bajo peso: 35-45 kcal/kg/día 


Normopeso: 35 kcal/kg/día si <60 años; 30-35 kcal/día si >60 años 


En diálisis peritoneal, descontar del total de las calorías diarias resultantes el aporte calórico del líquido de dializado 


Kilogramos de peso seco del paciente 


Grasas 30-35% del valor calórico total 
Razón insaturadas/ AGI/AGS >2:1 
saturadas 


Hidratos de carbono | 50-60% del valor calórico total 
Principalmente complejos no asociados a potasio 


En pacientes hemodializados puede ser necesario potenciar los azúcares sencillos, siempre y cuando no exista diabetes o hipertrigliceridemia 


Fibra Intentar asegurar un aporte de fibra de 12-15 g/1.000 kcal vigilando los valores séricos de potasio y fósforo, evitando la hiperpotasemia 


y la hiperfosfatemia 


Fósforo* 800-1.200 mg/día (25,8-38,7 mmol/día o <17 mg/kg/día) 


Insistir al paciente en la importancia de la toma de quelantes del fósforo y vitamina D activa 


Producto calcio-fósforo <55 mg/dl 


Calcio 1.000-1.800 mg/día (24-45 mmol/día) 


Seguimiento de la toma de quelantes y vitamina D activa 


Sodio Hemodiálisis: 2.000-3.000 mg/día (87-130 mol/día). Probablemente la sal de mesa deba ser restringida. Ajustar y evaluar en función de la 
presión arterial, ganancia de peso interdialítico, síntomas de edema y sensación de sed 
Diálisis peritoneal: 3.000-4.000 mg/día (130-175 mmol/día). Probablemente la sal de mesa deba ser restringida. Ajustar y evaluar en función 


de la presión arterial y el peso 


Potasio* 


Hemodiálisis: 2.000-3.000 mg/día (50-80 mmol/día o 40 mg/kg/día). Algunos autores aconsejan no exceder de una ingesta de 2.500 mg 


de potasio al día. Indicaciones de remojo y doble cocción en verduras, hortalizas y legumbres 
Diálisis peritoneal: 3.000-4.000 mg/día (80-105 mmol/día). Generalmente no precisa restricción. En caso de hiperpotasemia, indicaciones 


de remojo en verduras, hortalizas y legumbres 


Líquidos Hemodiálisis: volumen de orina de 24 h + 500-1.000 ml. Valorar teniendo en cuenta la diuresis del paciente, la presencia de edemas, el riesgo 
de cardiopatía congestiva, la restricción de sodio y la terapia diurética. Peso interdialítico aconsejado: entre 1,5 y 2,5 kg 
Diálisis peritoneal: 2.000-3.000 ml/día. Valorar teniendo en cuenta las fluctuaciones de peso diarias, el volumen de orina residual, el volumen 
de ultrafiltración y la presión sanguínea. No precisa restricción en caso de tener controlado el peso, la presión sanguínea y tener un 
volumen de orina de 2-3 l/día 


Vitaminas 
5-10 mg/día de vitamina B; 


Es frecuente la utilización de suplementos vitamínicos en forma de vitaminas del grupo B, ácido fólico y vitamina C 


La vitamina B,, puede no requerir suplementación; es necesario evaluar individualmente 

0,8-1,0 mg/día de ácido fólico. En caso de hiperhomocisteinemia, suplementar en 2,5-5 mg/día 

60-100 mg/día de vitamina C. Se recomienda que el total de ingesta de todas las fuentes de vitamina C no supere los 100 mg/día 
10 mg/día de biotina en caso de encefalopatía y/o neuropatía periférica 


No suplementar con vitamina A 


Vitaminas E y K según recomendaciones generales para la población 


Otros minerales El cinc puede requerir suplementación 


Generalmente el hierro requiere suplementación, en especial cuando se administra eritropoyetina 
Las concentraciones séricas de hierro total, ferritina y porcentaje de saturación deben ser monitorizadas 
No tomar conjuntamente suplementos de hierro y quelantes del fósforo 


La suplementación de magnesio está contraindicada 


*Los valores indicados son estimados para la utilización como parámetros de referencia, por lo que es conveniente contrastar con valores sanguíneos y otros datos del paciente. 


1 mEq Na = 1 mmol Na = 23 mg Na 
1 mmol P =2 mEq HPO3 = 31 mg P 
1 mEq K= 1 mmol K= 39 mg K 

1 g Ca = 50 meq Ca = 21 mmol Ca 


que el 50-60% del valor calórico total se aporte en forma 
de hidratos de carbono. En principio es preferible fomen- 
tar el consumo de hidratos de carbono complejos, aunque, 
debido al factor de saciedad que presentan estos alimentos 
y a la situación de anorexia propia del síndrome urémico, 
es difícil conseguir una ingesta energética adecuada con 
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este tipo de nutrientes. Por este motivo, siempre que el 
paciente no esté en diálisis peritoneal, sea diabético o pre- 
sente hipertrigliceridemia, es necesario potenciar el con- 
sumo de azúcares sencillos (azúcares, mermeladas y mie- 
les) con el fin de asegurar una ingesta energética adecuada 
y evitar así el catabolismo del tejido de sostén corporal. 
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En cuanto a la fibra, es recomendable asegurar una in- 
gesta de 20 a 25 g/día, ya que en el paciente dializado es 
frecuente el estreñimiento debido al gran número de me- 
dicamentos pautados, la baja ingesta de agua y la poca ac- 
tividad física. Aun así, no se puede olvidar que la ingesta 
de fibra está asociada al consumo de productos integrales, 
frutas y verduras, alimentos con alto contenido en potasio 
que deben ser controlados en la dieta. Por ello, será una 
tarea difícil cubrir las necesidades dietéticas de fibra en es- 
tos pacientes. En caso necesario, la utilización de suple- 
mentos de fibra en forma de celulosa o mucílagos puede 
estar justificada siempre y cuando se revise la composición 
de potasio del producto que vaya a utilizarse. 


Aporte de lípidos 


Las grasas deben representar un 30-35% del valor calóri- 
co de la dieta, principalmente en forma de ácidos grasos 
mono y poliinsaturados. El consumo de grasas vegetales 
debe potenciarse en la dieta del dializado, en especial el 
aceite de oliva, que ha de formar parte de la base de la ali- 
mentación de estos pacientes, siempre y cuando no exista 
un cuadro de sobrepeso u obesidad asociada. Actualmen- 
te, la patología cardiovascular es la causa de mortalidad 
más frecuente de los pacientes con enfermedad renal cró- 
nica terminal que reciben tratamiento sustitutivo, tanto 
con diálisis como con trasplante renal. Este hecho se debe 
a diversas razones, como valores aumentados de colesterol 
en sangre, diabetes mellitus, metabolismo lipídico altera- 
do e hiperhomocisteinemia asociadas a la enfermedad. 


Aporte de sodio y líquidos 


La ingesta de sodio debe controlarse para mantener las ci- 
fras de presión arterial correctas, conservar una correcta 
hidratación corporal y ayudar a prevenir la cardiopatía 
congestiva y el edema pulmonar. La hidratación corporal 
y la ingesta de sodio debe monitorizarse en función de la 
presión arterial, la ganancia de peso interdialítico, los sín- 
tomas de edema y la sensación de sed. 

El control de sodio en estos casos no se reduce al con- 
trol de la sal de mesa, sino también a alimentos y produc- 
tos alimentarios ricos en sal. 

La limitación del líquido es a menudo el aspecto más 
difícil en la dieta del dializado. Las fuentes de líquido en el 
organismo son las siguientes: 


1. Bebidas (agua, colas, manzanillas, caldos, etc.) y ali- 
mentos líquidos a temperatura ambiente (leche, etc.). 

2. El contenido en agua de los alimentos no líquidos (fru- 
tas, verduras, pan, etc.). 

3. El agua formada por el catabolismo de los macronu- 
trientes en el organismo (metabolismo). 


A efectos prácticos, el agua contenida en los alimentos 
no líquidos y la formada en el metabolismo de los nutrien- 
tes no es significativa, por lo que no es necesario contabi- 


lizarla en la dieta. La razón es que la cantidad de agua que 
puedan aportar es equivalente a las pérdidas que se produ- 
cen por respiración, sudoración y defecación. Por tanto, es 
razonable considerar como fuente dietética de líquidos so- 
lamente las bebidas y alimentos que se licuan a temperatu- 
ra ambiente. 

Las recomendaciones dietéticas de líquidos en pacien- 
tes hemodializados son de 500-1.000 ml más el volumen 
de la diuresis de 24 h. Estas recomendaciones deben valo- 
rarse teniendo en cuenta la diuresis del paciente, la pre- 
sencia de edemas, el riesgo de cardiopatía congestiva, la 
restricción de sodio y la terapia diurética. 

El control del consumo de líquidos tiene por objeto 
evitar la ganancia de peso interdialítico, ya que un incre- 
mento excesivo de peso interdialítico (más del 5% del peso 
seco) puede llevar al paciente a una sobrecarga hídrica con 
la consecuente parada cardíaca o edema de pulmón. La ga- 
nancia de peso interdialítico aconsejada es de 1,5-2,5 kg de 
peso entre sesiones de hemodiálisis. Diversos estudios se- 
ñalan que ganancias por encima de 2,5 kg de peso son per- 
judiciales para la salud del hemodializado debido al riesgo 
de parada cardíaca o edema pulmonar. Sin embargo, una 
ganancia inferior a 1,5 kg puede ser síntoma de malnutri- 
ción por déficit en la ingesta de alimentos y la toma de be- 
bidas entre las sesiones de hemodiálisis. 

La ingesta de líquidos en la diálisis peritoneal no ha de 
ser necesariamente tan restrictiva; se permite una ingesta 
de líquido más liberalizada, siempre y cuando no exista un 
indicación clara para la restricción de líquidos. El aporte 
dietético de líquidos viene condicionado por las fluctua- 
ciones de peso diarias, el volumen de orina residual, el vo- 
lumen de ultrafiltración y la presión sanguínea. No se re- 
quiere restricción en caso de tener controlado el peso, la 
presión arterial sanguínea y presentar un volumen de ori- 


na de 2-3 l/día. 


Aporte de potasio 


La ingesta de potasio con la dieta debe controlarse con el 
objetivo de evitar la hiperpotasemia y sus complicaciones 
(riesgo de parada cardiorrespiratoria). La ingesta reco- 
mendada de potasio está determinada por las concentra- 
ciones séricas de potasio, la función renal residual, la tera- 
pia farmacológica y la modalidad y calidad de la diálisis. 
En pacientes hemodializados, la ingesta recomendada de 
potasio se establece en 2.000-3.000 mg/día, aunque algu- 
nos autores aconsejan no exceder de una ingesta de 2.500 
mg de potasio al día. El control del consumo de verduras, 
frutas, hortalizas y legumbres, así como la aplicación de 
recomendaciones culinarias que procuran pérdidas de po- 
tasio por difusión (remojo y doble cocción), son las prin- 
cipales herramientas de trabajo del dietista para asegurar 
una ingesta de potasio dentro de unos márgenes de segu- 
ridad. 

En pacientes con diálisis peritoneal, la restricción de 
potasio no es tan estricta debido a la calidad y el tiempo de 
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la diálisis, y así la dieta puede liberalizarse más en este sen- 
tido. 


Aporte de fósforo y calcio 


La cantidad de fósforo en la dieta no debe superar los 
1.200 mg/día y la cantidad de calcio que debe aportarse 
será de 1.000 a 1.800 mg/día, aunque es conveniente tener 
en cuenta las necesidades individuales. La restricción de 
fósforo y el control del calcio en la dieta presentan gran- 
des problemas, la mayor parte de los alimentos contienen 
fósforo, en especial la leche y los derivados lácteos. La ma- 
yoría de alimentos que son fuente de calcio en la dieta 
también lo son de fósforo; sin embargo, el control del cal- 
cio en la dieta puede verse mejorado con el empleo de 
quelantes del fósforo como el carbonato cálcico, que no 
sólo impide la absorción del fósforo dietético, sino que 
también actúa como fuente de calcio en la alimentación 
del paciente dializado. Con el fin de evitar la calcificación 
de tejidos blandos en el organismo, es conveniente contro- 
lar la relación calcio-fósforo en sangre, de forma que el 
producto resultante entre los valores séricos de calcio y 
fósforo sea inferior a 55. 

La hipercalcemia puede ser frecuente en pacientes en 
diálisis, principalmente debido a la utilización de calcitriol 
y quelantes del fósforo. En estos casos es conveniente re- 
visar con el facultativo el protocolo farmacológico pauta- 
do y adaptar la dieta a las necesidades individuales. 


Aporte de vitaminas 


La suplementación vitamínica, en particular con vitaminas 
hidrosolubles, se aconseja debido principalmente a las pér- 
didas que se producen en la propia diálisis, a las continuas 
restricciones dietéticas, a la falta de apetito y a la aplica- 
ción de procesos culinarios como el remojo y la doble coc- 
ción en verduras, hortalizas y legumbres. La utilización de 
suplementos vitamínicos, principalmente en forma de áci- 
do fólico, vitaminas del grupo B y vitamina C, siempre 
debe valorarse cuando haya diálisis. Los requerimientos de 
vitaminas hidrosolubles son similares a los del resto de la 
población, y la suplementación debe estar basada en las 
necesidades individuales. 

Diversos estudios señalan que, en esta situación, los re- 
querimientos de vitamina B,, B,, y ácido fólico deben ser 
mayores con el fin de disminuir el riesgo cardiovascular y 
cerebrovascular, así como las lesiones vasculares periféri- 
cas asociadas a la hiperhomocisteinemia. Estas tres vitami- 
nas participan como cofactores en la ruta de síntesis de la 
metionina y la cisteína a partir de la homocisteína. Una 
combinación de vitamina B,, B,, y ácido fólico disminuye 
los valores de homocisteína en sangre tanto en la pobla- 
ción normal como en la población de pacientes hemodia- 
lizados. La normalización de los valores de homocisteína 
en pacientes con una función renal normal se obtiene con 
una suplementación diaria de 1 mg de ácido fólico, 5- 
10 mg de vitamina B, y 0,006 mg de vitamina B,,. En cam- 
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bio, en pacientes hemodializados puede requerir una dosis 
mayor en alguna de estas vitaminas para conseguir la dis- 
minución de los valores de homocisteína en sangre. 

La ingesta adecuada de estas tres vitaminas puede te- 
ner efectos protectores frente al desarrollo de la enferme- 
dad cardiovascular. La suplementación de vitamina B, de- 
bería ser del orden de 5-10 mg/día. En el caso de la 
vitamina B,, puede que no se requiera suplementación 
cuando el consumo proteico cubre los requerimientos in- 
dividuales. En cuanto al ácido fólico, es preciso asegurar 
un aporte del orden de 0,8-1,0 mg/día, aunque en el caso 
de hiperhomocisteinemia, esta suplementación debe llegar 
a 2,5-5 mg/día. 

La suplementación con vitamina C estará sujeta a con- 
centraciones sanguíneas de vitamina C y oxalatos. En pa- 
cientes hemodializados, suplementaciones elevadas de vi- 
tamina C (de 500 a 1.000 mg/día) están relacionas con la 
aparición de hiperoxalemias, contribuyendo a aumentar el 
riesgo de infarto de miocardio y debilidad muscular por 
depósito de cristales de oxalato en los tejidos. En el caso de 
existir concentraciones sanguíneas inferiores a las norma- 
les, se recomienda una suplementación con 60 a 100 mg 
de vitamina C al día, siempre teniendo en cuenta la inges- 
ta dietética, las concentraciones sanguíneas de esta vitami- 
na y las pérdidas en el dializado. Debido a la relación en- 
tre la formación de oxalatos y la ingesta de vitamina C, se 
recomienda que el total de ingesta de todas las fuentes de 
vitamina C no supere los 100 mg/día. 

La suplementación con biotina en cantidades de 
10 mg/día debe sopesarse siempre ante la aparición de en- 
cefalopatía y/o neuropatía periférica. 

En cuanto a las vitaminas liposolubles, la suplementa- 
ción de vitamina A está contraindicada por su toxicidad 
demostrada en el paciente dializado. Por tanto, no todo 
suplemento vitamínico es adecuado para el paciente en 
diálisis, y en el caso de prescribirse un complemento vita- 
mínico, función que recae en el facultativo, será importan- 
te prestar especial atención a la especialidad farmacéutica 
que se desee pautar. En cuanto a las vitaminas E y K, la su- 
plementación no está del todo aclarada, por lo que se es- 
tablecen los requerimientos al igual que en el resto de la 
población. Por otro lado, la suplementación con vitamina 
D activa (1,25-dihidroxicolecalciferol) se lleva a cabo de 
manera sistemática en forma de calcitriol, debido a que el 
metabolismo de esta vitamina se encuentra alterado en el 
paciente dializado. 


Aporte de otros minerales 


En cuanto a los minerales, la depleción de cinc se asocia a 
la pérdida del gusto, especialmente cuando el paciente ma- 
nifiesta una aversión por la carne o las proteínas de origen 
cárnico. La suplementación de este mineral puede estar 
indicada en estos casos; no obstante, la suplementación 
con 100 mg/día de cinc puede disminuir las concentracio- 
nes de colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 
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(HDL) e incrementar las de colesterol unido a lipoproteí- 
nas de baja densidad (LDL). Las dosis que deben utilizar- 
se en la suplementación de este mineral en pacientes en 
diálisis no está claramente definida. 

La deficiencia de hierro es habitual en los pacientes 
con enfermedades renales. La eritropoyetina es la encar- 
gada de la formación de los eritrocitos; esta hormona se 
sintetiza en el riñón. El fallo renal provoca la disminución 
de la síntesis de la eritropoyetina y, por tanto, anemia. La 
administración de eritropoyetina recombinante humana 
(r-HuEPO) y hierro tiene especial importancia en el tra- 
tamiento de la anemia del paciente dializado. La suple- 
mentación con hierro es necesaria en pacientes que reci- 
ben eritropoyetina. Las concentraciones séricas de hierro 
total, ferritina y el porcentaje de saturación deberían mo- 
nitorizarse en todos los pacientes para asegurar valores 
adecuados de hierro sérico, beneficiar la síntesis de glóbu- 
los rojos y evaluar la posible necesidad de suplementos. 

Hay que advertir a los pacientes que toman suplemen- 
tos orales de hierro de la importancia de no tomarlos jun- 
to con quelantes del fósforo. La terapia con suplemento de 
hierro debe suspenderse o adaptarse en pacientes que 
muestran molestias gastrointestinales o incluso intoleran- 
cia. 

La suplementación con magnesio está contraindicada 
ya que este mineral es eliminado principalmente por el ri- 
ñón y, por tanto, es frecuente encontrar concentraciones 
séricas de magnesio elevadas. En pacientes con valores sé- 
ricos elevados de magnesio es preciso sopesar la utilización 
de quelantes de magnesio, suplementos y/o antiácidos. 


CONSEJOS Y PAUTAS PARA DISEÑAR 
Y PLANIFICAR MENUS EN DIALISIS 


En la dieta del paciente en diálisis, especialmente en he- 
modiálisis, es necesaria la restricción de potasio. Una de 
las formas de reducir el contenido de potasio en el total de 
la dieta es pautar indicaciones de remojo y doble cocción 
de verduras, hortalizas y legumbres. 

En estas recomendaciones culinarias, las verduras, 
hortalizas y legumbres se someten a un proceso de remo- 
jo con abundante agua durante 12-24 h y se cambia el agua 
como mínimo en dos ocasiones. El remojo hace que los 
alimentos cedan parte de su contenido de potasio al agua 
de remojo. Una vez remojados los alimentos, se recomien- 
da eliminar el agua de remojo, añadir de nuevo abundante 
agua fría y proceder a la doble cocción. La doble cocción 
no consiste en hervir dos veces los alimentos, sino en rea- 
lizar un segundo cambio de agua cuando la primera rom- 
pe a hervir. De esta manera se obtienen alimentos no so- 
metidos a cocciones prolongadas, con menos potasio y con 
mejores propiedades organolépticas que si se cociesen en 
abundante agua dos veces. 

Las pautas culinarias de remojo y doble cocción pue- 
den llegar a eliminar hasta un 70% del potasio de los ali- 
mentos; sin embargo, tienen dos grandes inconvenientes: 


el primero es la pérdida de cualidades organolépticas, 
como el sabor y la textura de los alimentos, y el segundo 
es la pérdida junto con el potasio de otras vitaminas y mi- 
nerales, situación que compromete los requerimientos mí- 
nimos de estos nutrientes en el total de la dieta y motivo 
que justifica en mayor medida la suplementación con vita- 
minas y minerales aptos para el paciente en diálisis. 

La confección de dietas y la elaboración de menús 
debe prestar especial cuidado a la utilización de alimentos 
ricos en fósforo y potasio, como es el caso de los produc- 
tos lácteos. Es muy importante advertir al paciente del pe- 
ligro del consumo de alimentos ricos en potasio, como son 
los productos integrales, frutas y hortalizas muy ricas en 
potasio, frutas desecadas y frutos secos. En este sentido, se 
aconseja advertirle del riesgo de presentar hiperpotasemia, 
derivada de un abuso excesivo de estos alimentos con el 
riesgo de padecer una parada cardiorrespiratoria. También 
es interesante explicarle los síntomas propios de la hiper- 
potasemia (arritmia cardíaca, sudoración fría, temblores 
en las piernas y brazos), con el fin de que los identifique 
rápidamente y acuda de urgencia a su unidad de diálisis. 

Las afecciones cardiovasculares son una de las princi- 
pales causas de mortalidad en loa pacientes con enferme- 
dad renal. Es muy importante educar al paciente en el 
consumo de grasas beneficiosas y que sean protectoras de 
la salud cardiovascular. Este hábito debe adquirirlo de por 
vida, ya que el riesgo de muerte por enfermedad cardio- 
vascular es elevado incluso después del trasplante. 

El consumo de legumbres en pacientes en diálisis ha 
estado contraindicado durante muchos años por su rique- 
za en potasio. Estos alimentos pueden incluirse en los di- 
seños de menús y dietas de los pacientes en diálisis como 
plato único, del orden de una o dos veces por semana y 
con indicaciones de remojo y doble cocción. 

El control de la ingesta de líquidos, la sensación de sed 
y el peso entre sesiones de hemodiálisis es muy importan- 
te para evaluar el cumplimiento del paciente. Aumentos 
rápidas de peso mayores del 5% del peso corporal entra- 
ñan riesgo de cardiopatía congestiva para el paciente. En 
cambio, incrementos de peso menores de 1 kg pueden ser 
indicativos de que el paciente no come o no bebe lo sufi- 
ciente y, por tanto, de que esté en riesgo elevado de mal- 
nutrición. 

En la tabla 24-2 se incluyen los alimentos de consumo 
frecuente recomendados en el tratamiento conservador, 
así como los de consumo ocasional y que deben evitar los 
pacientes en diálisis. En la tabla 24-5 se incluye una pro- 
puesta de plan de menús para pacientes dializados. 


TRASPLANTE RENAL 


El trasplante de riñón permite la recuperación y la norma- 
lización de las funciones renales, restableciendo las altera- 
ciones de la diálisis, recuperando la normalidad metabóli- 
ca y una alimentación normal. Después de un trasplante 
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Propuesta 1 


Propuesta 2 


Propuesta 3 
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Tabla 24-5. Plan de menús para pacientes con tratamiento sustitutivo (diálisis) 


Pasta italiana con carne 
magra 

Pan blanco 

Fruta mediana 


Ensalada variada 
Legumbres con arroz 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Arroz blanco salteado 
Carne magra con pimientos 
Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Verdura cocida con patata 
Pescado a la plancha 
Pan blanco 


Pasta italiana 

Huevos fritos con ensalada 
Pan blanco 

Fruta mediana 


Verdura salteada 
Paella o fideuá con pescado 
Pan blanco 


Verdura cocida con patata 
Carne magra con ensalada 
Pan blanco 


Arroz blanco salteado 
Pescado en salsa 
Pan blanco 

Compota de fruta 


Desayuno 


Café con leche 

Pan blanco o tostadas 

Azúcar/miel/mermelada 
Mantequilla/margarina 


Yogur natural 
Azúcar/miel/mermelada 
Pan blanco o tostadas 
Aceite de oliva 


Café con leche 
Azúcar/miel/mermelada 
Mantequilla/margarina 
Galletas tipo María 


Arroz blanco salteado 
con verduras 

Carne roja con ensalada 

Pan blanco 


Sopa de ave con fideos espesa 
Tortilla francesa con ensalada 
Pan blanco 


Ensalada variada 
Pasta italiana con pescado 
Pan blanco 


Ensalada variada 
Arroz blanco salteado 


con carne magra 
Pan blanco 
Compota de fruta 


Sopa de pescado con fideos 
Ensalada de pasta o arroz 
Pan blanco 


Pasta italiana con carne magra 
Pan blanco 
Fruta mediana 


Ensalada de pasta o arroz 
con pescado 

Pan blanco 

Fruta en almíbar 


Ensalada variada 

Carne magra con patatas 
cocidas 

Pan blanco 


Almuerzo/merienda 


Infusión 

Galletas tipo María 
Mantequilla/margarina 
Azúcar/miel/mermelada 


Pan blanco o tostadas 
Mantequilla/margarina 
Azúcar/miel/mermelada 


Infusión 
Azúcar/miel/mermelada 
Pan blanco 

Aceite de oliva 


Observaciones 


. Indicaciones de remojo en pacientes en diálisis peritoneal. Indicaciones de remojo 


y doble cocción en pacientes con diálisis peritoneal con niveles elevados de 
potasio en sangre y pacientes en hemodiálisis 


. Las indicaciones de remojo y doble cocción para alimentos como verduras, 


hortalizas, patata sin piel y legumbres 


. No se ha contemplado indicar raciones recomendadas por grupo de alimentos 


dada la necesidad de ajustar las proteínas de la dieta por kilogramo de peso del 
paciente. Este plan de menús es orientativo 


. Se recomienda rotar los 8 días a lo largo de los 7 días de la semana para evitar la 


monotonía en los menús 


. Pasta, legumbres y arroz blanco salteado. Para cocinar estos platos se 


recomiendan salsas de acompañamiento elaboradas con aceite de oliva, ajo, 
perejil, especias, hierbas aromáticas, zumo de limón. Es preferible no utilizar 
verduras y hortalizas en la elaboración de estos platos. En caso de que el paciente 
presente valores de potasio elevados en sangre, se recomienda el consumo de 
legumbres con indicaciones culinarias de remojo y doble cocción 


. Pan blanco. Es preferible recomendar el consumo de pan sin sal 
. Verdura cocida o salteada. En caso de que el paciente presente valores de potasio 


elevados en sangre, se recomienda el consumo de hortalizas y verduras de bajo 
contenido en potasio con indicaciones culinarias de remojo y doble cocción 


. Carne roja. Filete de ternera, chuletas de ternera, ternera estofada, solomillo de 


ternera, costillas de cordero, chuletas de cordero, lomo de cerdo, costillas de 
cerdo, cabezada de cerdo, solomillo de cerdo, albóndigas, filete ruso. También 
productos alimenticios derivados de la vaca, el buey o el caballo. Se recomienda 
indicar al paciente que retire todo tipo de grasa visible, pieles y desperdicios 


. Carne magra. Pollo, pavo y conejo, especialmente muslos y pechugas. Se 


recomienda indicar al paciente que retire todo tipo de grasa visible, pieles y 
desperdicios 


. Pescados. Pescados blancos y azules como merluza, mero, lenguado, bacalao 


fresco, rodaballo, pescadilla, anchoas, salmón, etc. De vez en cuando se puede 
incluir en el menú calamar o sepia. Los mariscos, crustáceos y moluscos no están 
incluidos en este plan de menús por su elevado contenido en fósforo 


. Tortilla/huevos. Los huevos se pueden tomar en tortilla, fritos, duros o escalfados. 


El número de yemas a lo largo de la semana no debe sobrepasar las cuatro o 
cinco, y pueden consumirse en mayor medida las claras (p. ej., tortilla de un huevo 
más una clara de huevo) 


. Sopas o caldos. Elaborar caldos o sopas suaves y recomendar no consumir las 


carnes o pescados que se han utilizado para la elaboración del caldo. No utilizar 
verduras, hortalizas o patatas en la elaboración de los caldos. En los caldos de 
carne es preferible utilizar carnes blancas (pollo, pavo), y en los caldos de 
pescado, utilizar esqueletos o espinas de pescado (fumé) 


. Sal. Es preferible indicar una dieta sin sal de mesa, evitando alimentos ricos en sal. 


Con el fin de ofrecer platos más sabrosos, recomendar el consumo de carnes o 
pescados con especias, hierbas aromáticas y/o zumo de limón, las verduras con 
aderezos de aceite de oliva, ajo, pan frito y trocitos de jamón serrano desalados en 
leche templada 


. En pacientes con diabetes o hipertrigliceridemia, debe obviarse de la propuesta de 


menús las frutas en almíbar y sustituir por fruta fresca 


Observaciones 


. Leche. Se recomienda leche o yogur enteros o semidesnatados. En esta planilla se 


ha contemplado el consumo de media ración de lácteos al día en el desayuno 


. Azúcar/miel/mermelada. Azúcar o mermelada para el yogur, el pan o las galletas. 


En caso de diabetes o hipertrigliceridemia, obviar esta recomendación de la 
planilla dietética y sustituir por alimentos con hidratos de carbono complejos no 
asociados a potasio o grasas con ácidos grasos monoinsaturados 


. Pan blanco/galletas tipo María. Pan blanco, galletas tipo María, pan de molde, pan 


blanco tostado en casa o pan tostado comercial. El pan blanco y tostado es 
preferible que sea sin sal 


. Café/té. En el caso de que el paciente suela tomar café se puede incluir el 


consumo de esta bebida en las recomendaciones dietéticas: café descafeinado o 
café tradicional (expreso o de puchero), té, café descafeinado en polvo o cereales 
deshidratados tipo Eco 
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de riñón se observa una mejoría general del estado de sa- 
lud y, principalmente, de la calidad de vida, ya que, entre 
otros, se produce una liberalización de la dieta después de 
un período más o menos largo de restricciones alimenta- 
rias. 

En el trasplante renal, el tratamiento farmacológico es 
esencial para prevenir que el organismo rechace el nuevo 
riñón trasplantado, y para ello se utilizan diferentes medi- 
camentos que pueden contribuir, por un lado, al aumento 
de peso y de presión arterial, y por otro, a un aumento de 
la concentración de glucosa y lípidos en sangre, lo cual con 
frecuencia conlleva dislipemia, intolerancia hidrocarbona- 
da, diabetes mellitus o hiperuricemia. El incremento pon- 
deral puede deberse a diversos factores, como son: 4) la 
terapia inmunosupresora; bh) la recuperación de la funcio- 
nalidad renal y la disminución de las pérdidas metabólicas; 
c) el aumento del apetito seguido de una libertad dietética 
después de las restricciones alimentarias en diálisis, y d) la 
mejoría de la calidad de vida en estos pacientes. 

Las principales complicaciones metabólicas derivadas 
del trasplante renal pueden ser precoces o tardías, y están li- 
gadas a la presencia de factores de riesgo cardiovascular, con 
rechazo crónico y la presencia de infecciones, tumores y he- 
patopatías. Entre los principales factores de riesgo cardio- 
vascular se distinguen los modificables con la dieta, el estilo 
de vida y la medicación, etc., como son la hipertensión ar- 
terial, el tabaco, la hiperlipemia, la obesidad, el sedentaris- 
mo, la resistencia a la insulina, la hipertrofia del ventrículo 
izquierdo, la hiperfibrinogenemia, unas concentraciones 
elevadas de lipoproteína a, la microalbuminuria, etc.; otros 
factores no modificables son la edad, el sexo masculino, la 
posmenopausia, la herencia o los antecedentes de enferme- 
dad coronaria. 

Antes de establecer pautas de intervención dietética en 
pacientes trasplantados de riñón, es necesario conocer el 
estado nutricional, lo cual requiere el estudio individuali- 
zado mediante una historia clínica y dietética completa, 
una correcta exploración física, la determinación de la 
composición corporal mediante antropometría u otros 
métodos y el estudio bioquímico. 

La alimentación tiene un papel muy importante en la 
calidad de vida de la persona trasplantada, no sólo por la 
satisfacción que produce el poder comer todo tipo de ali- 
mentos, sino también por el mantenimiento del buen es- 
tado del riñón y sus funciones recuperadas con el trasplan- 
te. Así, el cuidado o el control de la alimentación debe 
empezar justo después del trasplante, con el fin de evitar, 
por un lado, el aumento de peso y, por otro, el aumento de 
los lípidos y glucosa en sangre, ya de por sí agravados por 
la medicación. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


1. Suministrar el aporte adecuado de energía y proteínas 
para contrarrestar los efectos catabólicos y la elevada 
dosis de inmunosupresores. 


2. Contribuir a controlar las complicaciones metabólicas 
derivadas de la terapia inmunosupresora, mediante la 
elección de alimentos y pautas culinarias adecuados a 
la situación. 

3. Promover el bienestar y la calidad de vida del paciente 
trasplantado. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Existen diferencias cualitativas en el tipo de dieta que hay 
que suministrar según la función renal y la fase del tras- 
plante renal, que engloba desde el postrasplante precoz 
(que abarca desde las 8 primeras semanas hasta los prime- 
ros meses postrasplante) hasta el postrasplante tardío (más 
allá del año de la intervención). 


Fases del trasplante 
renal 


Tiempo tras el 
trasplante 


Hasta 8 semanas 
O primeros meses 
<l año 

En adelante 


Postrasplante precoz 


Postrasplante tardío 
Trasplante estable 


Postrasplante precoz 


El tratamiento nutricional precoz debe ir orientado a sa- 
tisfacer las necesidades de macro y micronutrientes (tabla 
24-6). En esta fase es importante conocer las diversas 
interacciones entre los fármacos o agentes inmunosupre- 
sores utilizados y los nutrientes administrados. Así, por 
ejemplo, los corticoides condicionan con frecuencia un in- 
cremento del apetito y diversas alteraciones metabólicas, 
como son: 4) aumento de la gluconeogénesis; bh) aumento 
de la degradación de proteínas y ácidos nucleicos; c) incre- 
mento de la lipólisis asociada a hiperlipemia; d) disminu- 
ción de la síntesis proteica; e) disminución de la captación 
celular de glucosa, y f) disminución de la absorción de la 
vitamina D. 

El aporte energético aconsejado dependerá de la situa- 
ción fisiológica del paciente y de la relación peso corpo- 
ral/altura en el momento de la intervención. Si no hay 
otras indicaciones, se recomiendan unos 30-35 kcal/kg de 
peso corporal o un aporte calculado a partir de la tasa me- 
tabólica basal multiplicado por 1,3-1,5. 

El hipercatabolismo proteico producido por el uso de 
elevadas dosis de esteroides asociado al estrés quirúrgico 
del trasplante comporta la necesidad de administrar un 
elevado aporte de proteínas (de 1,2 a 1,5 g/kg de peso cor- 
poral). 

Se ha observado que una dieta rica en proteína y con 
bajo porcentaje de hidratos de carbono podría contribuir a 
disminuir los efectos secundarios de la medicación esteroi- 
dea, por lo que se recomienda un aporte de hidratos de 
carbono del 40-45% del valor energético total. 


275 


Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


Tabla 24-6. Recomendaciones nutricionales en el trasplante 
a corto plazo 


Nutriente Recomendaciones y observaciones 


Proteínas 1,3-1,8 g/kg/día (20-25% valor energético total). 
Balance nitrogenado neutro o positivo, 
independiente del grado de función renal 


Energía 30-35 kcal/kg/día o tasa metabólica basal x 1,3-1,5. 
Ajustar al gasto energético. Incrementar si hay 
fiebre, infección, estrés traumático. Disminuir 
en caso de sobrepeso u obesidad 


Grasas 30-35% del valor energético total. AGI/AGS >2. 
Colesterol <300 mg/día 


Hidratos de carbono | 45-50% del valor energético total. Restricción a 
+ 2-3 g/kg/día para reducir los efectos de la 
medicación inmunosupresora 


Asegurar un aporte diario según las 
recomendaciones generales. Evaluar en caso 
de hiperpotasemia 


Fósforo 1.200-1.500 mg/día. Posibilidad de asociar fósforo 
por vía oral 


Calcio 1.000-1.500 mg/día. Aporte según la calcemia. 
Frecuente hipercalcemia 


Sodio 2.000-4.000 mg/día. Restricción en caso de 
hipertensión arterial o edema 


Potasio Si el potasio sérico es mayor de 6 mEq/l restringir 
aporte a 70 mEg/día (2.730 mg/día) 


Líquidos Alrededor de 1.500 ml/día 


Vitaminas Vitamina D del orden de 1 mg/día. Individualizar la 


cuantía y valorar la hipercalcemia 


Otros minerales En cuanto al hierro, valorar sideremia, transferrina 


y ferritina sérica. Suplementos orales de hierro 
si existe déficit 

Suplementos orales en forma de óxido de magnesio 
o lactato de magnesio en caso de hipomagnesemia 


Se recomienda restringir el sodio en caso de edemas 
y/o hipertensión arterial. Debe valorarse la limitación de 
la ingesta de fluidos en caso de hiponatremia o excreción 
urinaria disminuida. Debido a la utilización de ciclospori- 
na y tacrolimús, también es frecuente la hiperpotasemia. 
Si las concentraciones plasmáticas de potasio superan el 
valor de 6,0 mEq/l, debe recomendarse la restricción de 
potasio. 


Postrasplante tardío y trasplante estable 


Las recomendaciones dietéticas para los pacientes con 
trasplante y función renal estable son generalmente simi- 
lares a las destinadas a una alimentación saludable y equi- 
librada en la población general. Estas recomendaciones 
buscan la adscripción a una alimentación equilibrada, con 
alimentos de calidad nutricional, especialmente importan- 
tes en el control de las complicaciones metabólicas presen- 
tes como son la obesidad, la dislipemia, la intolerancia hi- 
drocarbonada, la hipertensión arterial, la hiperuricemia, 
etc. La educación nutricional, el consejo dietético y el 
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Tabla 24-7. Recomendaciones nutricionales en el trasplante 
a largo plazo y estable 


Nutriente Recomendaciones y observaciones 


Proteínas 0,8-1 g/kg/día (10-15% de valor calórico total) 


Energía 25-35 kcal/kg. Ajustar al gasto energético según 
normopeso, sobrepeso u obesidad 


Grasas 30-35% del valor calórico total. (AGM + AGP)/AGS 
>2. Colesterol <300 mg/día 
Para disminuir la nefrotoxicidad de la ciclosporina, 
incluir ácidos grasos (EPA y DHA) en aceites de 
pescado del orden de 3-5 g/día 


Hidratos de carbono | 50-55% del valor calórico total. Hidratos de carbono 
complejos presentes en alimentos ricos con bajo 
índice glucémico. Azúcares sencillos menos del 
10% del valor calórico total 


Fibra Asegurar un aporte diario según las 
recomendaciones generales para la población 


Fósforo/calcio 1.000-1.500 mg/día. En ausencia de hipercalcemia, 
1.000-1.500 mg de calcio y fósforo con dieta y/o 


suplementos 


Restringir a 2.000-4.000 mg/día, si existe hipertensión 
arterial + ciclosporina 
Normal en normotensos (6.000 mg/día) 


Potasio Si el potasio sérico es mayor de 6 mEq/I, restringir 
el aporte a 70 mEq/día (2.730 mg/día) 


Líquidos 1.500-2.000 ml/día. En principio no precisa restricción 


Alcohol Ingesta moderada según las recomendaciones 
generales para la población 
Evitar en sujetos hipertensos no controlados, 
hipertrigliceridemia y en diabéticos 


Vitaminas Asegurar la toma adecuada según las 
recomendaciones generales para la población 

Vitamina D del orden de 5 mg/día 

Suplementar vitaminas hidrosolubles si son dietas 


hipoproteicas o restricción de potasio y/o calorías 


Otros minerales Suplementos orales en forma de óxido de magnesio 


o lactato de magnesio en caso de hipomagnesemia 


acompañamiento del paciente son determinantes para 
conseguir un correcto estado nutricional, teniendo en 
cuenta el riesgo de aumento de peso corporal y las compli- 
caciones metabólicas que se establecen a largo plazo. 

En la tabla 24-7 se presentan las recomendaciones nu- 
tricionales en pacientes con función renal estable y sin 
complicaciones significativas. El aporte energético de la 
dieta debe ser suficiente para mantener el peso corporal y 
evitar el exceso de peso. Cuando se presenta un cuadro de 
sobrepeso u obesidad, es necesaria una restricción energé- 
tica con el fin de fomentar un balance energético negativo 
que procure una pérdida de peso especialmente a expensas 
de la masa grasa corporal. Se recomienda que el aporte 
proteico sea de 0,8 a 1 g/kg/día. 

El consumo de hidratos de carbono complejos debe 
constituir la base de la alimentación, de manera que el 50- 
55% del valor calórico total se administre en esta forma. 
Se recomienda preferentemente el consumo de hidratos 
de carbono complejos presentes en alimentos con bajo ín- 
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Tabla 24-8. Alimentos y bebidas aconsejados y desaconsejados 
para su consumo frecuente en el tratamiento sustitutivo (trasplante) 


ALIMENTOS Y BEBIDAS ACONSEJADOS 


+ Lácteos: leche desnatada, quesos frescos, requesón y yogur descremado 

+ Carnes, derivados cárnicos y huevos: pollo y pavo sin piel, vaca y 
ternera magra, conejo, cerdo magro sin grasa visible, jamón york, de 
pollo o de pavo, huevos 

+ Pescados y mariscos:todos los pescados; mariscos con moderación 

+ Cereales: pan y arroz blanco e integral, pasta, cereales de desayuno no 
azucarados o integrales, repostería casera sencilla 

+ Legumbres: todas 

* Verduras y hortalizas: todas 

e Frutas frescas: todas en forma fresca y al natural 

* Frutas desecadas y frutos secos:todos según la cantidad pautada en la 
dieta 

* Grasas: aceite de oliva y de semillas 

+ Azúcares y derivados: edulcorantes acalóricos. Azúcar de mesa, miel o 
mermelada: con moderación y acorde con las pautas calóricas y 
nutricionales de la dieta según el paciente 

+ Bebidas: agua, infusiones, caldos vegetales y caldos desgrasados, 
zumos de fruta fresca 


ALIMENTOS Y BEBIDAS DESACONSEJADOS (DE CONSUMO OCASIONAL) 


e Lácteos: lácteos enteros en general, batidos de leche saborizados, 
leches enriquecidas y quesos cremosos, semicurados y curados 

+ Carnes, derivados cárnicos y huevos: ternera y cerdo graso, cordero, 
pato, tocino, panceta, carnes ahumadas, chorizos, fuagrás y patés, 
yemas de huevos o sus derivados 

+ Cereales: cereales de desayuno con chocolate o azucarados, arroces o 
pastas precocinados con ingredientes grasos, pasta, bollería industrial, 
repostería o confitería elaborada con lácteos grasos, nata o mantequilla 

e Frutas frescas: frutas en almíbar, aguacate y coco fresco 

* Grasas: mantequilla, margarina, aceite de palma o coco, manteca 

+ Azúcares y derivados: mermeladas y confituras muy azucaradas, siropes 
y salsas comerciales, chocolate y sus derivados; confitería 

+ Bebidas: licores y destilados, cacao, caldos sin desgrasar. El consumo 
de vino y/o cerveza deberá ser permitido solamente si no hay 
contraindicación por alteraciones metabólicas (obesidad, 
hipertrigliceridemias, etc.) 


dice glucémico, así como la reducción del consumo de ali- 
mentos ricos en hidratos de carbono sencillos. La fibra re- 
toma su relevancia en la dieta de este tipo de pacientes, de 
manera que se recomienda especialmente incluir en la die- 
ta los alimentos que la contienen en cantidades importan- 
tes. 

Las grasas deben representar entre el 30 y el 35% del 
valor calórico de la dieta, principalmente en forma de áci- 
dos grasos mono y poliinsaturados. El consumo de grasas 
vegetales debe potenciarse en la dieta del trasplantado, en 
especial el aceite de oliva. El paciente trasplantado debe 
adscribirse a una dieta baja en sal, ya que el riesgo de hi- 
pertensión arterial es inherente al uso de fármacos. El 
control de sodio en estos casos puede reducirse al control 
de la sal de mesa. La hiperfosfatemia es una situación fre- 
cuente en pacientes recién trasplantados. En principio la 
restricción del fósforo en la dieta no es necesaria, ya que 
las concentraciones plasmáticas de fósforo en los pacientes 
trasplantados se acaban normalizando con el tiempo. Sin 
embargo, es necesario asegurar un adecuado aporte de cal- 
cio (entre 800 y 1.000 mg/día) con el fin de mantener una 


Tabla 24-9. Patrón alimentario general en el postrasplante precoz 


Toma del día Alimentos 


Desayuno Lácteo: leche desnatada o semidesnatada, yogur 

Cereal: pan blanco o integral, cereales de desayuno, 
repostería sencilla casera 

Fruta (dar preferencia a la fruta fresca y natural) 

Complemento según gustos personales: derivados 
cárnicos magros, frutos secos, aceite de oliva, miel 
o mermelada 


Almuerzo 
y/o merienda 


Lácteo: leche desnatada o semidesnatada, yogur 
Cereal: pan blanco o integral, repostería sencilla casera 
Fruta (dar preferencia a la fruta fresca y natural) 


Comida Primer plato: verduras y/u hortalizas solas, arroz, pasta, 
legumbres, patatas acompañados de verduras 
y/u hortalizas 
Segundo plato: pescados, huevos, carnes magras 
o sus derivados 
Guarnición de patata o verduras y/u hortalizas según 
el primer plato 
Postre: fruta y/o lácteo 


Primer plato o plato único: verduras, arroz, pasta 
o patatas acompañados de verduras y/u hortalizas 
Segundo plato: pescados, huevos, carnes magras o sus 
derivados solos o mezclados con el primer plato 
Postre: fruta y/o lácteo 


buena salud ósea y prevenir la osteoporosis y sus conse- 
cuencias secundarias a la propia enfermedad renal crónica. 

En principio, con una dieta variada y equilibrada se 
asegura el aporte mínimo recomendado de todas las vita- 
minas. Aun así, debe prestarse especial atención al alto 
riesgo de deficiencias que confiere el seguimiento de die- 
tas hipocalóricas (<1.200 kcal/día). 


Tabla 24-10. Patrón alimentario general en el postrasplante tardío 
o trasplante estable 


Toma del día Alimentos 


Desayuno Lácteo: leche desnatada o semidesnatada, yogur 

Cereal: pan blanco o integral, cereales sencillos 
O integrales, repostería sencilla casera 

Fruta (dar preferencia a la fruta fresca y natural) 

Complemento según los gustos personales: aceite 
de oliva, frutos secos, miel o mermelada 


Lácteo: leche desnatada o semidesnatada, yogur 
Cereal: pan blanco o integral, repostería sencilla casera 
Fruta (dar preferencia a la fruta fresca y natural) 


Almuerzo 
y/o merienda 


Comida Primer plato: verduras y/u hortalizas solas, arroz, pasta, 
legumbres, patatas acompañados de verduras 
y/u hortalizas 
Segundo plato: pescados, huevos, carnes magras 
o sus derivados 
Guarnición de patata o verduras y/u hortalizas según 
el primer plato 
Postre: fruta (dar preferencia a la fruta fresca y natural) 


Primer plato o plato único: verduras, arroz, pasta 
o patatas acompañados de verduras y/u hortalizas 
Segundo plato: pescados, huevos, carnes magras o sus 
derivados solos o mezclados con el primer plato 
Postre: fruta (dar preferencia a la fruta fresca y natural) 
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Tabla 24-11. Aspectos dietéticos en la confección de la dieta 
en el trasplante renal 


+ Potenciar la calidad nutricional de las preparaciones culinarias (alta 
densidad nutricional en vitaminas y minerales, moderado o bajo valor 
calórico, bajo índice glucémico) 

+ Dar preferencia a los alimentos ricos en hidratos de carbono con bajo 
índice glucémico o disminuirlos acompañándolos con alimentos ricos en 
fibra 

+ Alternar durante la semana la inclusión de verduras y/u hortalizas, 


legumbres, arroces y pastas y patatas 

* Incluir un consumo de al menos 5 raciones diarias de frutas, verduras y 
hortalizas diversificando su consumo como ingredientes de bocadillos, 
guarniciones y salsas que acompañen los principales platos 

e Alternar durante la semana el consumo de carnes, pescados y huevos, 
dando preferencia al consumo de pescado y aves sobre el consumo de 
carnes rojas 

+ Si es posible, fomentar la inclusión de frutos secos en los menús diarios 


Tabla 24-12. Aspectos culinarios de la dieta en el trasplante renal 


Técnicas culinarias aconsejadas: cocido, vapor, papillote, horno, 
plancha, estofado poco graso. Desgrasar caldos en cámara frigorífica. 
Retirar toda la grasa visible, piel y desperdicios de todas las carnes 
Técnicas culinarias que deben usarse con moderación: frituras, 
rebozados, empanados, estofados y guisos grasos 

Ingredientes aconsejados para condimentación, salsas y aliños: aceite 
virgen extra aromatizado, ácidos (zumo de pomelo, limón y vinagre), 
verduras, frutas, caldos desgrasados, lácteos bajos en grasa, hierbas 
aromáticas, especias, ajo, cebolla y puerro, aromatizantes acalóricos, 
alcohol en flambeado. Está desaconsejado el consumo de sal 

Otras: se aconseja pautar en la dieta preparaciones culinarias en que 
los arroces, la pasta o las legumbres se confeccionen con verduras y/u 
hortalizas; que los pescados, huevos y carnes se incluyan en cantidad 
moderada y acompañados con guarnición de verduras y/u hortalizas 
preferentemente en crudo y, por último, potenciar el cambio de los 
ingredientes de las recetas culinarias que mejoren su calidad nutricional 
(cambio del tipo de grasa de una salsa, tipo de harina o grasa en un 
bizcocho casero, tipo de carne utilizada en un asado, etc.) 


Se recomienda la toma de 2 1 diarios de líquidos, dis- 
tribuidos a lo largo de la jornada y acompañando las prin- 
cipales comidas. 

La práctica de ejercicio físico aporta un gran beneficio 
y utilidad para reducir los efectos secundarios de los inmu- 
nosupresores (hipercatabolismo proteico, pérdida de masa 
muscular, dislipemia, obesidad, hipertensión arterial, osteo- 
porosis) y mejora la sensación de bienestar físico. 

En la tabla 24-8 se presenta un listado de alimentos 
aconsejados y desaconsejados ante el trasplante renal, y en 
las tablas 24-9 y 24-10 se indica un patrón de alimentación 
adecuado al trasplante precoz y tardío. 

En la tabla 24-11 se resumen los aspectos dietéticos que 
hay que tener en cuenta en la confección de la dieta del pa- 
ciente trasplantado, mientras que en la tabla 24-12 se pre- 
sentan a modo de resumen los aspectos culinarios más ade- 
cuados en la dieta del paciente con trasplante renal. 
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Dieta controlada en proteínas 
en el síndrome nefrótico 


J. Salas-Salvadó y P. Amigó Correig 


INTRODUCCIÓN 


El síndrome nefrótico se caracteriza por la asociación clíni- 
ca de proteinuria masiva (=3,5 g de proteínas en la orina al 
día), hipoalbuminemia y edemas. Además, la orina puede 
contener también grasa visible al microscopio. Las causas 
renales de este síndrome pueden ser múltiples. Muchas ve- 
ces aparece de forma tardía en el transcurso de una enfer- 
medad renal progresiva. Con frecuencia se asocia a una en- 
fermedad renal que afecta a la permeabilidad de la pared 
capilar glomerular, como ocurre en el caso de la hiperten- 
sión O la nefropatía diabética. Este síndrome también pue- 
de asociarse a enfermedades sistémicas como el lupus erite- 
matoso sistémico, la hepatitis B, la intoxicación por metales 
pesados o el cáncer. Raramente el síndrome aparece en en- 
fermedades que afectan a los túbulos renales o el intersticio. 

En todo caso, la pérdida proteica masiva se debe a un 
aumento de la permeabilidad glomerular a las proteínas. 
Este síndrome evoluciona con otras alteraciones metabó- 
licas como hipertensión arterial, hipercolesterolemia (el 
85% de la población que presenta síndrome nefrótico tie- 
ne concentraciones de colesterol unido a lipoproteínas de 
baja densidad [LDL] superiores a 130 mg/dl y el 50%, por 
debajo de los 35 mg/dl de colesterol unido a lipoproteínas 
de alta densidad [HDL]) e hipertrigliceridemia (el 60% 
presenta concentraciones superiores a 200 mg/dl). En el 
transcurso del cuadro suelen aparecer ascitis y/o derrame 
pleural. Las complicaciones más frecuentes asociadas al 
síndrome nefrótico descontrolado son el aumento de la 
susceptibilidad a la infección, la trombosis de la vena renal 
y la malnutrición proteico-energética. En algunas ocasio- 
nes la función renal puede deteriorarse durante el curso de 
este síndrome, por lo cual es preciso tener en cuenta las 
recomendaciones señaladas en el capítulo 24. 

El síndrome nefrótico puede afectar a todos los grupos 
de edad. En los niños es más común entre los 2 y los 
6 años, y la prevalencia en la población adulta es ligera- 
mente superior en hombres que en mujeres. 

El objetivo del tratamiento del síndrome nefrótico será 
mantener la calidad de vida del paciente, prevenir compli- 
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caciones inmediatas (acontecimientos tromboembólicos, 
infección, etc.) y complicaciones tardías relacionadas con 
aterosclerosis y enlentecimiento de la progresión de la en- 
fermedad renal. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


La dietoterapia constituye una parte fundamental en el 
tratamiento del síndrome nefrótico y pretende: 


1. Reemplazar la albúmina y otras proteínas excretadas 
por la orina. 

2. Controlar los edemas y la hipertensión. 

3. Evitar la malnutrición proteica, minimizando el cata- 
bolismo muscular. 

4. Aportar una cantidad suficiente de energía para paliar 
los efectos de la anorexia. 

5. Controlar el perfil lipídico plasmático. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La dieta debe aportar la suficiente energía y proteínas para 
mantener un balance nitrogenado positivo, producir un 
aumento de la albúmina plasmática y disminuir el edema. 
La dieta se adaptará a cada caso concreto, teniendo en 
cuenta las características individuales del paciente. Inten- 
tará proporcionar suficiente libertad dietética, animando 
al paciente a llevar una vida lo más normal posible. Ante la 
prescripción de una dieta a un paciente con síndrome ne- 
frótico es necesario delimitar la cantidad de proteínas y so- 
dio. “Ioda recomendación dietética debe contener infor- 
mación respecto a la necesidad o no de controlar la ingesta 
lipídica del paciente. 


APORTE ENERGÉTICO 


El aporte energético debe ser suficiente para cubrir las ne- 
cesidades según el tamaño corporal, la edad y el sexo del 
individuo. En la mayor parte de los casos, debido al esca- 
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so apetito del paciente con síndrome nefrótico, se requie- 
re una supervisión constante de la dieta por parte del tera- 
peuta. En caso de un aporte insuficiente, la dieta deberá 
incluir suplementación o bien será preciso plantearse un 
soporte nutricional artificial. No es recomendable la res- 
tricción calórica en estos pacientes. 


PROTEÍNAS 


Hasta hace muy poco se recomendaba al paciente con sín- 
drome nefrótico el uso de dietas ricas en proteínas. Con 
ello se creía que podría minimizarse la pérdida proteica y 
conseguir balances nitrogenados positivos. Estudios reali- 
zados tanto en animales como en seres humanos han de- 
mostrado que con este tipo de dietas se consigue solamen- 
te aumentar las pérdidas de proteínas por la orina, sin 
mejorar la hipoalbuminemia ni el poo! proteico total. Exis- 
ten grandes dudas respecto a si un aporte excesivo de pro- 
teínas puede empeorar la evolución de la enfermedad renal. 
Ciertos estudios demuestran un incremento en la permea- 
bilidad glomerular tras la ingesta de altas cantidades de 
proteínas. El aumento de la proteinuria es a priori un fenó- 
meno deletéreo, ya que podría contribuir a la progresión 
de la insuficiencia renal, sea de manera directa (alteración 
de las células mesangiales y epiteliales) o indirecta (hiperli- 
pemia, coagulación intraglomerular). Por ello existe prác- 
ticamente un consenso entre los autores en no recomendar 
la utilización de dietas hiperproteicas en estos enfermos. 

Más recientemente, diferentes estudios han observado 
la reducción de la proteinuria y del aclaramiento fraccio- 
nal de albúmina tras la restricción dietética en proteínas. 
La ingesta de una dieta que contiene una cantidad de pro- 
teínas que satisface las necesidades mínimas proteicas se 
ha asociado a la disminución no sólo de la excreción uri- 
naria de proteínas, sino también a un aumento de los va- 
lores de albúmina y a una reducción de las concentracio- 
nes de colesterol y triglicéridos en plasma. La mayoría de 
estos estudios han sido realizados con intervenciones die- 
téticas de corta duración, por lo que es imprescindible la 
valoración de estudios longitudinales a largo plazo que de- 
terminen también la evolución de la función renal y del es- 
tado nutricional de los pacientes. 

La mayoría de estudios establecen que para reducir la 
proteinuria y conseguir controlar la intensidad de otras 
complicaciones es suficiente un aporte proteico normal 
equivalente a 1 g/kg/día. Alrededor del 70% de las proteí- 
nas deberán ser de alto valor biológico. En el caso de que 
la filtración glomerular disminuya, podrán limitarse las 
proteínas de la dieta según las recomendaciones realizadas 
en el apartado de insuficiencia renal del capítulo 24. 

En situaciones en las que sea necesario aumentar la in- 
gesta de proteínas con la finalidad de evitar la malnutri- 
ción, y cuando el funcionamiento renal sea relativamente 
bueno, podrán administrarse hasta 1,2 g/kg/día. 

Ciertos autores han suplementado las dietas de bajo 
contenido proteico con aminoácidos esenciales, observán- 


dose también buenos resultados. Sin embargo, esta apro- 
ximación necesita una evaluación minuciosa en un futuro. 

Las concentraciones plasmáticas de albúmina, transfe- 
rrina y lípidos, así como la proteinuria, son buenos marca- 
dores para monitorizar al enfermo y evaluar el efecto de la 
dieta sobre el estado nutricional. 


LÍPIDOS 


El síndrome nefrótico se caracteriza por alteraciones me- 
tabólicas que comportan el aumento de los niveles circu- 
lantes de ciertas lipoproteínas plasmáticas. La dislipemia 
puede afectar incluso a la función renal, incrementar la 
proteinuria y acelerar el progreso de la enfermedad hasta 
producir glomerulosclerosis. Estas complicaciones pueden 
acelerar el proceso hasta que el paciente requiera diálisis. 

La dislipoproteinemia del síndrome nefrótico no se ha 
relacionado de forma clara con el desarrollo de lesiones ar- 
terioscleróticas, aunque las alteraciones metabólicas en- 
contradas en el metabolismo lipídico hacen aconsejable la 
corrección del patrón lipídico plasmático. Las alteraciones 
lipídicas observadas con más frecuencia en el paciente con 
síndrome nefrótico son el aumento de las LDL, las lipo- 
proteínas de muy baja densidad (VLDL,) y los triglicéridos 
plasmáticos. Las concentraciones plasmáticas de HDL sue- 
len encontrarse normales o reducidas. Las causas de esta 
dislipoproteinemia son probablemente múltiples. Entre 
ellas cabe citar la pérdida de lípidos y apolipoproteínas por 
la orina, la alteración de la síntesis hepática de lipoproteí- 
nas, la afectación de la actividad lipoproteinlipasa y el uso 
prolongado de corticoides o ciertos antihipertensivos. 

Algunos autores han observado un déficit relativo de 
concentraciones plasmáticas de ácido araquidónico y do- 
cosahexaenoico en niños con síndrome nefrótico de ori- 
gen congénito, subrayando la necesidad de monitorizar las 
concentraciones plasmáticas de ácidos grasos esenciales. 

El objetivo del tratamiento del síndrome nefrótico en 
cuanto a los lípidos es reducir los valores de colesterol to- 
tal y colesterol-LDL sin reducir significativamente los ni- 
veles de HDL. Varios estudios demuestran que el trata- 
miento con estatinas puede reducir la dislipemia en 
pacientes con síndrome nefrótico, enlenteciendo así la 
progresión de la disfunción renal. 

En referencia a la dieta, se intentará que sea equilibra- 
da, aportando, como máximo, un 30% de las calorías en 
forma de grasas, evitando un exceso de calorías en forma 
de ácidos grasos saturados, hidratos de carbono de absor- 
ción rápida y de alcohol. El aporte calórico en forma de 
ácidos grasos saturados no superará el 10%. Ciertos auto- 
res han observado una mejora importante de los valores de 
lípidos plasmáticos con la administración de dietas vegeta- 
rianas ya que contienen cantidades relativamente bajas en 
proteínas, como hemos recomendado previamente. En 
estudios realizados en animales se ha demostrado que la 
inclusión de proteína de soja a la dieta mejora el perfil li- 
pídico, disminuyendo significativamente las concentracio- 
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Tabla 25-1. Ejemplo de dieta equilibrada de 2.000 kcal para un paciente 
con síndrome nefrótico 


DESAYUNO 


Vaso de leche desnatada con cereales 


MEDIA MAÑANA 


Plátano 
Tostadas con aceite de oliva 


COMIDA 


Variado de verduras a la brasa 
Lentejas con arroz 

Una rebanada de pan 

Naranja 

Aceite de oliva 


MERIENDA 


Yogur líquido de sabores 


CENA 


Ensalada de tomate con queso fresco a rodajas 
Salmón con patata al horno 

Macedonia 

Aceite de oliva 


Energía: 2.000 kcal 

Proteínas: 76 g (15% ACT) 

Hidratos de carbono: 266 g (54,5% ACT) 

Lípidos: 66 g (30,5% ACT) 

Contenido en sodio: 1.200 mg (valorar pan sin sal [contenido de sodio: 520 mg]). 


nes de colesterol y triglicéridos en sangre. La manipula- 
ción dietética no es suficiente en muchas ocasiones para 
controlar las concentraciones lipídicas. En ciertas ocasio- 
nes puede ser útil la administración de fármacos hipolipe- 
miantes. Esto es cierto sobre todo cuando existe una en- 
fermedad vascular preexistente. 


SODIO Y LÍQUIDOS 


La restricción de sodio es de suma importancia para evitar 
edemas, iniciar la diuresis y controlar la hipertensión arte- 
rial. En este caso podrá administrarse una dieta hiposódi- 
ca, que contiene entre 600 y 1.000 mg de sodio al día (26 
a 44 mEg/día o 1,5 a 2,5 g de sal/día). Las dietas bajas en 
sal, combinadas con el uso de diuréticos, permiten reducir 
los edemas hasta eliminarlos, con lo que se alcanza un 
equilibrio del balance de sodio en poco tiempo. En este 
momento pueden añadirse pequeñas cantidades de este 
ion (hasta 2.000 mg/día; 88 mEq/día o 4 g de sal/día) para 
que las comidas sean más apetitosas (v. cap. 39). La restric- 
ción de fluidos no suele ser necesaria. Ante la presencia de 
importantes edemas refractarios al tratamiento conserva- 
dor, debe ensayarse la restricción parcial de la ingesta de 
líquidos hasta producirse un balance negativo. 


VITAMINAS Y MINERALES 


En ciertos pacientes con síndrome nefrótico grave y pro- 
longado pueden aparecer déficits de calcio y potasio. Esta 
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complicación es poco frecuente y puede prevenirse con 
dietas que contengan cantidades adecuadas de ellos. 

Niños con síndrome nefrótico idiopático, sobre todo 
aquellos que toman altas dosis de esteroides, presentan 
una masa ósea baja, que puede derivar a osteoporosis. Esto 
hace imprescindible tener en cuenta una evaluación regu- 
lar de la densidad mineral del hueso, así como valorar la 
suplementación con calcio (500 mg/día) y vitamina D, 
(200 Ul/día). 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Una vez definidas las necesidades del paciente, se realiza- 
rá la dieta a partir de las tablas de equivalencias de proteí- 
nas reflejadas en el anexo 7. En ellas se especifican, ade- 
más, el contenido en sodio, potasio y fósforo. 

Es importante recordar que estos pacientes suelen pre- 
sentar anorexia. Es por ello necesario educar al paciente 
en cuanto a la forma de aumentar el aporte calórico de las 
comidas (v. cap. 23). 

En la tabla 25-1 se recoge un ejemplo de menú para un 
paciente diagnosticado de síndrome nefrótico. 
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Dieta controlada en proteínas 
en la encefalopatía hepática 


E. Cabré Gelada y J. Salas-Salvadó 


INTRODUCCIÓN 


La encefalopatía hepática es el conjunto de síntomas neu- 
rológicos que aparecen en situaciones de insuficiencia he- 
pática avanzada, shunt portosistémico o ambos. Esta alte- 
ración del sistema nervioso central es potencialmente 
reversible, y puede aparecer tanto en el curso de una insu- 
ficiencia hepática aguda grave como de una hepatopatía 
crónica. En estadios iniciales se manifiesta por euforia o 
depresión, disminución de la atención, irritabilidad, con- 
ducta inapropiada, somnolencia o inversión del ritmo del 
sueño. A medida que se agrava el cuadro, puede llegar has- 
ta la desorientación, la confusión y el coma. 

La patogenia de la encefalopatía hepática es mal cono- 
cida y, probablemente, multifactorial, habiéndose señala- 
do diferentes factores secundarios al fallo hepático. Desde 
hace más de cien años se conoce que la encefalopatía he- 
pática se asocia a un aumento de la concentración plasmá- 
tica de amonio. En pacientes con disfunción hepática gra- 
ve y, por tanto, con un compromiso en la síntesis de 
urea— la síntesis de glutamina (a partir de amonio y gluta- 
mato) actúa como el más importante mecanismo alterna- 
tivo de detoxificación del amonio. La síntesis de glutami- 
na se produce, entre otras localizaciones, en los astrocitos 
y causa edema cerebral. El grado de edema cerebral se co- 
rrelaciona con la gravedad de las alteraciones neurofisioló- 
gicas y se normaliza tras el trasplante hepático. 

En vista del papel central del amonio en la patogenia de 
la encefalopatía hepática, la mayoría de estrategias para 
controlar la encefalopatía consisten en intentar reducir la 
concentración de amonio en sangre, bajo la hipótesis de 
que el colon es el órgano donde primariamente se genera 
el amonio por acción de las bacterias intestinales sobre las 
proteínas de la dieta o sustratos nitrogenados secundarios a 
la presencia intraluminal de sangre en el curso de una he- 
morragia digestiva. La insuficiencia hepática puede provo- 
car una disminución de la producción de urea y una acu- 
mulación de amonio en sangre. La insuficiencia renal que 
acompaña con frecuencia al fallo hepático también puede 


provocar un aumento de la disponibilidad de la urea para la 
circulación enterohepática. El estreñimiento y la infección 
también se han señalado como factores desencadenantes 
y/o que perpetúan la encefalopatía. El estreñimiento pro- 
vocaría un aumento de la producción de amonio y del 
tiempo de tránsito intestinal que incrementaría su absor- 
ción. La infección provocaría un aumento del recambio 
proteico y una alteración del metabolismo del amonio. A 
medida que avanza la insuficiencia hepática, se altera más el 
metabolismo de los aminoácidos. Los pacientes con enfer- 
medad hepática crónica que desemboca en encefalopatía 
hepática habitualmente presentan concentraciones anor- 
males de aminoácidos en plasma. Se elevan las concentra- 
ciones de metionina y aminoácidos aromáticos y disminu- 
yen los aminoácidos de cadena ramificada. El desequilibrio 
en los aminoácidos plasmáticos provocaría un aumento del 
paso de aminoácidos aromáticos a través de la barrera he- 
matoencefálica, los cuales son precursores de sustancias 
(octopamina, feniletanolamina, etc.) que actuarían como 
«falsos neurotransmisores» en el sistema nervioso central. 

El tratamiento de la encefalopatía hepática se ha basa- 
do tradicionalmente en el uso de antibióticos no absorbi- 
bles (tradicionalmente neomicina o paromomicina, hoy en 
día abandonados por su potencial toxicidad), disacáridos 
no absorbibles como la lactulosa o el lactitol, con efecto 
prebiótico sobre la flora sacarolítica (en detrimento de las 
bacterias productoras de amonio), y modificaciones de la 
cantidad y calidad de la fuente nitrogenada de la dieta. 

Un gran porcentaje de pacientes con hepatopatía, es- 
pecialmente aquellos con cirrosis avanzada, desarrollan 
malnutrición. Los hepatópatas suelen presentar trastornos 
en el metabolismo de la glucosa (p. ej., resistencia perifé- 
rica a la insulina), y un patrón de oxidación de sustratos 
energéticos característico, con predominio de la oxidación 
de lípidos y proteínas. Esto conduce a la depleción de gra- 
sa corporal y de proteína muscular. Esta última resulta es- 
pecialmente relevante desde el punto de vista del desarro- 
llo de encefalopatía puesto que contribuye al déficit de 
aminoácidos ramificados. 
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El objetivo del tratamiento de la encefalopatía hepáti- 
ca es identificar y tratar los factores etiológicos, desenca- 
denantes o perpetuadores. Además, la corrección de la 
malnutrición puede hacer menos susceptibles a los pacien- 
tes con hepatopatía al desarrollo de encefalopatía. La die- 
ta, pues, forma parte indiscutible del tratamiento y la pro- 
filaxis de esta complicación. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


1. Conservar el estado nutricional del paciente adminis- 
trando una cantidad correcta de energía, proteínas, vi- 
taminas, oligoelementos y electrólitos. 

2. Prevenir o mejorar la encefalopatía hepática evitando 
los factores dietéticos desencadenantes. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Como en la mayoría de situaciones clínicas, la prescripción 
dietética en estos pacientes debe individualizarse una vez 
evaluadas la gravedad y la cronicidad de la encefalopatía, la 
enfermedad de base, las complicaciones metabólicas asocia- 
das, la existencia o no de insuficiencia renal y las caracterís- 
ticas socioeconómicas del paciente. Una correcta alimenta- 
ción o un soporte nutricional específico puede ser un 
recurso extremadamente importante en ciertos enfermos. 

Hay que tener presente que la encefalopatía hepática 
grave, que cursa con disminución del nivel de conciencia, 
puede comprometer la ingesta del paciente y contribuir al 
desarrollo de malnutrición energético-proteica. En este 
caso es imprescindible asegurar el correcto aporte de nu- 
trientes recurriendo si es preciso al soporte nutricional en- 
teral o parenteral. 

Cuando se prescribe la dieta a un paciente con encefa- 
lopatía hepática, debe indicarse la cantidad y el tipo de 
proteínas que deben administrarse, el aporte de agua y so- 
dio y si necesita un suplemento de aminoácidos de cadena 
ramificada. 


APORTE ENERGÉTICO 


Ante un paciente con encefalopatía hepática, debemos ase- 
gurarnos de que ingiera una cantidad suficiente de ener- 
gía. Es necesario recordar que en la insuficiencia hepática 
puede aumentar el catabolismo proteico. Es preciso cubrir 
las necesidades calóricas para asegurar un correcto aprove- 
chamiento de las proteínas administradas. En las raras 
ocasiones en que deban utilizarse dietas hipoproteicas, ha- 
brá que prescribir una mayor proporción de energía en 
forma de hidratos de carbono (55-65% del total). 


APORTE DE GRASAS 


Los lípidos deben administrarse con precaución en la die- 
ta, ya que, según la enfermedad de base, la absorción de 
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grasas puede estar afectada (v. cap. 37). Por ejemplo, los 
pacientes con hepatopatías colestásicas (cirrosis biliar pri- 
maria o secundaria, colangitis esclerosante primaria, etc.) 
presentan esteatorrea importante en fases avanzadas de la 
enfermedad. En cambio, la esteatorrea es poco frecuente y 
habitualmente leve (menos de 10 g de grasa/24 h) en ci- 
rrosis de causa viral o alcohólica. En el caso de esteatorrea 
grave puede ser útil la restricción dietética de triglicéridos 
de cadena larga y su sustitución por triglicéridos de cade- 
na media. Aunque hace unas décadas se había sugerido que 
los triglicéridos de cadena media podían ser un factor 
agravante de encefalopatía, esta hipótesis no se ha corro- 
borado. 


APORTE DE PROTEÍNAS 


Debido a que el amonio es un producto normal del cata- 
bolismo proteico, la disminución de la ingesta diaria de 
proteínas fue la piedra angular del tratamiento dietético de 
la encefalopatía hepática tanto aguda como crónica. En los 
últimos años, sin embargo, este concepto está cambiando 
de manera radical. Aunque ante esta situación es impor- 
tante no excederse en la cantidad de proteínas, no es me- 
nos relevante pensar en todo momento que para evitar la 
pérdida nitrogenada debe administrarse una cantidad sufi- 
ciente de éstas. 

En los casos de encefalopatía aguda grado HI o IV 
(precoma o coma) el paciente puede ser incapaz de inge- 
rir nada. En estas circunstancias es imprescindible el uso 
de fluidoterapia convencional y mantener la dieta absolu- 
ta. Esta situación no debe mantenerse más allá de 48 h. 
Por fortuna (salvo en los casos de coma hepático preter- 
minal) el tratamiento del factor desencadenante y el uso 
de lactulosa o lactitol por vía rectal revierte rápidamente 
esta situación. Si en 48 h no se ha producido esta mejoría, 
está indicado el uso de nutrición enteral a través de son- 
da nasogástrica, preferiblemente con dietas-fórmula 
adaptadas para hepatópatas. Estudios recientes, tanto 
controlados como no controlados, han demostrado que la 
restricción proteica suele ser innecesaria en la encefalopa- 
tía hepática aguda. No obstante, algunos pacientes pue- 
den ser particularmente intolerantes a las proteínas. En 
estos casos es una buena práctica sustituir las proteínas de 
origen animal, en especial las carnes, por proteínas de ori- 
gen lacto-ovo-vegetal, que suelen ser mejor toleradas que 
las de origen animal debido a su menor contenido en 
amoníaco, en metionina y otros aminoácidos aromáticos, 
y a su mayor contenido en aminoácidos ramificados. Los 
pacientes con encefalopatía crónica intolerantes a la pro- 
teína convencional (afortunadamente son escasos) pueden 
necesitar dietas lacto-ovo-vegetarianas de manera perma- 
nente. 

Existen fórmulas para la nutrición enteral y soluciones 
de aminoácidos para la nutrición parenteral diseñadas 
para pacientes con insuficiencia hepática. Estas contienen 
menores concentraciones de metionina y aminoácidos 
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aromáticos que las fórmulas estándar, y mayores concen- 
traciones de aminoácidos de cadena ramificada. Las solu- 
ciones parenterales de aminoácidos de cadena ramificada 
(solución de Fisher) no son superiores a la lactulosa para el 
tratamiento de la encefalopatía aguda (y son mucho más 
caras que ésta), por lo que su uso se ha abandonado. La efi- 
cacia y el papel de las dietas y suplementos enterales enri- 
quecidos con aminoácidos de cadena ramificada es motivo 
de controversia. Pueden ser útiles en los pacientes con en- 
cefalopatía crónica intolerantes a la proteína convencio- 
nal. Estudios recientes parecen indicar que su uso crónico 
en los pacientes cirróticos se asocia a una disminución de 
la morbimortalidad y de los requerimientos de hospitali- 
zación a largo plazo. En la tabla 26-1 se resume el conte- 
nido en nutrientes de los diferentes preparados existentes 
en el mercado español modificando el contenido y el pa- 
trón de aminoácidos. 

Las guías clínicas de la European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism (ESPEN) sobre tratamiento 
nutricional (1997) y nutrición enteral en la cirrosis (2006) 
no abogan por la restricción proteica en estos pacientes, y 
aconsejan utilizar fórmulas enterales con aminoácidos ra- 
mificados sólo en los pacientes que desarrollen encefalo- 
patía hepática durante la nutrición enteral con una fórmu- 
la estándar. 


VITAMINAS Y MINERALES 


Los pacientes con enfermedad hepática tienen un mayor 
riesgo de presentar deficiencia de micronutrientes. El abu- 
so de alcohol, ya sea en presencia o ausencia de enferme- 
dad hepática, produce anormalidades en la ingesta, en la 
absorción o en el metabolismo de vitaminas y oligo- 
elementos. Cabe destacar la deficiencia en tiamina, ribo- 
flavina, folatos, cinc y vitaminas A y D. La cirrosis y la 
insuficiencia hepática alteran el metabolismo y/o el alma- 


cenamiento de ciertas vitaminas, provocando la deficiencia 
en tiamina y vitaminas A, D, E y K. 

Por otro lado, la restricción proteica cuantitativa y/o 
cualitativa conlleva el uso de dietas con cantidades altas de 
cereales y, por ello, deficientes en ciertas vitaminas. Esta es 
una razón adicional para evitar la restricción proteica en 
estos pacientes. En cualquier caso, se recomienda añadir a 
la dieta suplementos vitamínicos que incluyan vitaminas 
del grupo B y cinc. En el caso de malabsorción o sospecha 
de déficit de alguna vitamina liposoluble (especialmente 
en hepatopatías colestásicas) se administrarán vitaminas A, 
D, E oK por vía enteral o parenteral. 


AGUA Y SODIO 


Sólo es necesario restringir el aporte de agua y sodio en el 
caso de retención hidrosalina (ascitis y/o edemas). El apor- 
te dependerá también de la función renal y las pérdidas 
extrarrenales. En el caso de edemas o ascitis, se procu- 
rará que la dieta contenga una cantidad inferior a 70- 
100 mmol/día de sodio, y se restringirá el aporte de agua. 
Estas cifras son orientativas para un adulto de 70 kg y va- 
riarán en función de la situación clínica del paciente y de 
las concentraciones de electrólitos en sangre. En caso de 
respuesta pobre a la administración de diuréticos podrá ser 
necesaria una restricción mayor de sal y líquidos. En este 
caso puede reducirse el aporte de sodio hasta 35 mmol/ 
día. Para mejorar la palatabilidad de la dieta, la concentra- 
ción de sodio se irá aumentando en la medida en que sea 
posible, ya que la anorexia es característica de la enfer- 
medad. 


CARACTERÍSTICAS DE LAS COMIDAS 


Suele ser mejor aceptada una dieta de textura blanda. En 
general se trata de pacientes inapetentes que aceptan 


Tabla 26-1. Fórmulas nutricionales confeccionadas para el enfermo con encefalopatía hepática 


lones (mg)/ 
unidad 


Sodio 


Osmol 
m0sm/l  (%) 


kcal/ml 


Preparados Kcal/g Potasio 


Hepatical * (SHS)* 
Hepatamine? (SHS)** 
Generaid? (SHS)*** 


Nutricomp Hepa? 
(Braun)* 


Hepatonutril* (Clinical 
Nutrition) +*** 


Kcal no Hidratos 


Proteínas 


Fuente 


PS, AACR 
AA, AACR 
PS, AACR 
PL, AACR 


HA, AAL 


proteicas/ 
g nitrógeno 


(%) 


de carbono 


Fuente 


OYP, M, GL 


PSac, SA, GL 


(%) 


IS 


Fuente 


Unidad de 
presentación 
Sobres 100 y 
Sobres 50 g 
Envase 200 y 
Botella 500 ml 


Sobres de 97 y 


AACR, aminoácidos de cadena ramificada; AAL, aminoácidos libres; AC, aceite de coco; AS, aceite de soja; AV, aceites vegetales; GL, glucosa; HA, hidrolizado de lactoalbúmina; M, maltosa; 
OYP, oligo y polisacáridos; PL, proteínas lácteas; PSac, polisacáridos; PS, proteína de suero; SA, sacarosa; TCM, triglicéridos de cadena media. 


* Fórmula completa. 

** Suplemento nutricional. 

*** Módulo nutricional. 

*e* Fórmula completa elemental. 
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Tabla 26-2. Recomendaciones dietéticas para el paciente 
con encefalopatía hepática. Alimentos permitidos 


LÁCTEOS Y DERIVADOS 


Leche desnatada o semidesnatada 
Yogur natural y de frutas desnatados 
Quesos. Mejor tolerados los de bajo contenido en grasa y blandos 


CARNES 


No se recomiendan en fases agudas 
Suelen tolerarse mejor las carnes blancas no grasas como las de pollo, 
pavo, cerdo y conejo 


HUEVOS 


Sus proteínas son de gran utilidad. Debe comprobarse la tolerancia a la 
yema. La clara siempre se tolera bien 


HORTALIZAS 


Se tendrá en cuenta el contenido en fibra, ya que ésta no suele ser bien 
tolerada por estos pacientes 


FRUTAS FRESCAS 


Todas en general, por su alto contenido en fructosa, su buena 
digestibilidad y aceptabilidad 


FRUTOS SECOS 


En general deben limitarse a cantidades razonables, ya que en exceso 
pueden ser mal tolerados 


CEREALES Y LEGUMBRES 


A excepción de las legumbres (la tolerancia de las cuales ha de 
evaluarse), están todos indicados 

Pan blanco, bastones de pan o tostadas, que serán con o sin sal según las 
indicaciones 

El arroz, la sémola y los fideos son especialmente útiles debido a su 
consistencia en pacientes con varices esofágicas 


GRASAS 


Se utilizará sobre todo aceite crudo, ya que las cocciones deben ser 
ligeras, de fácil digestión. Se evitará un consumo de grasa superior al 
indicado 


AZÚCARES Y DULCES 


Todos están permitidos. Son útiles para cubrir las necesidades 
energéticas 


BEBIDAS 


Agua, zumos naturales, batidos, gaseosas sin efervescencia. Té claro, 
infusiones. Caldos caseros 


CONDIMENTOS 


Deben limitarse las bebidas alcohólicas 

No se utilizará sal de mesa ni para la cocción. Tampoco se aconsejan las 
sales dietéticas 

Se evitarán los condimentos picantes; sin embargo, pueden utilizarse las 
especias aromáticas no irritantes que aumentan el sabor de las comidas 


mejor una alimentación fraccionada a base de seis u 
ocho tomas pequeñas a lo largo del día. Es importante 
intentar que los alimentos sean atractivos y apetitosos 
con la finalidad de estimular el apetito. La mayor parte 
de los alimentos deben proporcionarse por la mañana, 
ya que al final del día estos pacientes suelen presentar 
náuseas. 
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Tabla 26-3. Ejemplo de dieta confeccionada para un paciente 
de 70 kg con encefalopatía hepática. Menú de 1 g de proteínas 
por kilogramo de peso 


DESAYUNO 


Leche de vaca semidesnatada (200 ml) con azúcar 
Pan (40 g) con mantequilla o margarina (20 g) y mermelada (30 g) 
Una manzana mediana (120-130 g) 


MEDIA MAÑANA 


Suplemento con aminoácidos ramificados (150 ml) 


COMIDA 


Arroz (60 g de peso crudo) con tomate 

Zanahoria cocida (120 g) 

Merluza a la plancha (100 g) 

Aceite (20 g) 

Pan (25 g) 

Un pomelo y una naranja (piezas medianas 120-130 g) 


MERIENDA 


Suplemento con aminoácidos ramificados (150 ml) 


CENA 


Acelgas (100 g) con patatas (200 g) 
Ensalada de lechuga y tomate (100 g) 
Tortilla francesa de un huevo grande (60 g) 
Pan (25 g) 

Aceite (20 g) 

Una pera mediana 


RECENA 


Té o infusión con azúcar 


Energía: 2.310 kcal 

Proteínas: 70 g (12,12%*) 

Hidratos de carbono: 321 g (55,6%*) 
Lípidos: 74 g (30,2% *) 

Sodio: 72,12 mmol. 

*Porcentaje del aporte calórico total. 


En la tabla 26-2 se detallan las recomendaciones bási- 
cas para el enfermo con encefalopatía, indicando los ali- 
mentos aconsejados o desaconsejados en la encefalopatía 
hepática. La cantidad de estos alimentos se indicará te- 
niendo en cuenta su contenido en grasas, proteínas y so- 
dio, y de acuerdo con las necesidades del paciente. En la 
tabla 26-3 se detalla un ejemplo de dieta posible para un 
enfermo con encefalopatía hepática. 
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Distribución horaria del aporte 
proteico en la enfermedad 


de Parkinson 


J. Salas-Salvadó y FE Márquez Sandoval 


INTRODUCCIÓN 


La enfermedad de Parkinson es un trastorno degenerativo 
del sistema nervioso central probablemente de origen 
multifactorial y, sin duda, ampliamente desconocido. Tie- 
ne un comienzo generalmente insidioso, aunque evolucio- 
na de forma lenta pero inexorablemente progresiva hasta 
la incapacitación. Se caracteriza por la presencia de: 4) hi- 
pertonía que conduce a la rigidez y actitud de flexión; 
b) acinesia caracterizada por la rareza y lentitud de los mo- 
vimientos; c) temblor de reposo, y d) otra semiología neu- 
rológica asociada como trastornos vegetativos (sialorrea, 
hipotensión ortostática), funcionales y psíquicos. Esta en- 
fermedad, a través de múltiples mecanismos, puede llegar 
a comprometer la ingesta de nutrientes y producir una 
malnutrición proteico-calórica. 

Recientemente, algunos estudios epidemiológicos ob- 
servacionales sugieren que diversos factores ambientales 
podrían estar relacionados con el riesgo de desarrollo o 
progresión de la enfermedad de Parkinson; entre ellos 
destacan los relacionados con la dieta. Los constituyentes 
de la dieta implicados en la disminución del riesgo son 
ciertas vitaminas (B,, B,,, folatos, vitamina C y vitamina E) 
que podrían actuar neutralizando radicales libres o sobre 
el metabolismo de la homocisteína. Por otro lado, los áci- 
dos grasos de origen animal, el hierro y el manganeso, que 
favorecen el estrés oxidativo y la peroxidación lipídica, se 
han relacionado con un incremento del riesgo de enferme- 
dad de Parkinson. Asimismo, sin que aún se conozca lo su- 
ficiente el mecanismo de acción, el consumo de lácteos 
también se ha relacionado con un mayor riesgo de enfer- 
medad. Dada la naturaleza de estos estudios, son necesa- 
rios más ensayos clínicos aleatorizados y controlados con 
placebo que confirmen estas relaciones. 

El tratamiento de la enfermedad con L-dopa compor- 
ta con frecuencia una gran mejoría del síndrome, aunque 
la terapia prolongada con este fármaco se asocia en ocasio- 
nes a una cierta pérdida de la eficacia del fármaco. Las al- 
teraciones motoras (discinesia, bradicinesia) que aparecen 
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en estas situaciones se han atribuido a alteraciones de la 
farmacocinética del fármaco. 

Ciertos aminoácidos de la dieta pueden llegar a com- 
petir con este fármaco en el sistema de transporte intesti- 
nal, dificultando su absorción y el paso a la sangre circu- 
lante, disminuyendo de esta manera la eficacia del 
tratamiento pautado. De hecho, la ingesta de una dieta hi- 
perproteica se asocia a un aumento de las concentraciones 
plasmáticas de aminoácidos neutros de cadena larga (leu, 
ile, val, met, tyr y phe). Estos aminoácidos compiten con 
la L-dopa en el sistema de transporte, tanto en el intesti- 
no como en la barrera hematoencefálica. Por ello, la admi- 
nistración conjunta en una misma toma de cantidades ele- 
vadas de alimentos ricos en proteínas y L-dopa provoca la 
inhibición de la absorción y el efecto de este medicamen- 
to. También se han descrito alteraciones en la sensibilidad 
de los receptores pre y postsinápticos a la dopamina. Por 
este motivo se ha recomendado que este medicamento se 
administre de forma espaciada de las comidas o bien junto 
con comidas ricas en hidratos de carbono y desprovistas de 
alimentos proteicos. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


1. Conservar el estado nutricional del paciente adminis- 
trando una cantidad correcta de nutrientes. 

2. Optimizar la biodisponibilidad del tratamiento con L- 
dopa mediante la dieta. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


INGESTA DE ENERGÍA 


La pérdida de peso es un síntoma frecuente en la enferme- 
dad de Parkinson. Muchas veces ocurre en fases iniciales de 
la enfermedad, aunque es mucho más frecuente cuando la 
enfermedad avanza y el paciente presenta fluctuaciones mo- 
toras severas. La pérdida ponderal puede deberse a una in- 
gesta calórica insuficiente o a un aumento de las pérdidas. 
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La ingesta deficiente puede ser secundaria a los si- 
guientes procesos: 4) náuseas o vómitos que producen 
ciertos medicamentos antiparkinsonianos; bh) alteración 
cognitiva o depresión nerviosa; c) pérdida de la capacidad 
olfatoria; d) pérdida de la sensación de apetito secundaria 
al daño hipotalámico producido por la enfermedad; e) al- 
teraciones motoras que afectan a la masticación o a la sali- 
vación; f) alteraciones en la deglución en estadios muy 
avanzados, y g) modificaciones extremas en los hábitos de 
alimentación realizadas para obtener una mejor eficacia de 
la medicación. 

Ciertos autores han observado un aumento del gasto 
energético en ciertos pacientes con Parkinson que presen- 
tan aumento del tono muscular o fases de movimientos in- 
voluntarios. Sin embargo, debemos recordar que estos pa- 
cientes presentan generalmente una dificultad para 
realizar las actividades habituales. 

Es importante asegurar un aporte correcto de energía 
en estos pacientes, sea mediante la dieta oral o enteral, y 
vigilando estrechamente la evolución del peso corporal. 


INGESTA DE PROTEÍNAS 


Se han llevado a cabo diferentes estudios que analizan la 
repercusión de una dieta hipoproteica sobre la eficacia del 
fármaco. La mayoría coinciden en que las fluctuaciones 
motoras se relacionan con el contenido proteico de la die- 
ta, mejorando la clínica al restringirlo. No obstante, cier- 
tos autores han analizado el efecto de dietas ricas en hidra- 
tos de carbono, ricas en proteínas o equilibradas sin 
encontrar diferencias importantes en las concentraciones 
plasmáticas de L-dopa o de aminoácidos neutros de cade- 
na larga, aunque sí mejorías clínicas en los sujetos que in- 
girieron dietas equilibradas. 

Otros estudios obtienen mejorías clínicas al modificar 
la distribución proteica a lo largo del día, restringiendo el 
aporte proteico desde el desayuno hasta la cena y permi- 
tiendo la ingesta de este nutriente a partir de la noche. 

A la vista de los resultados publicados en la bibliogra- 
fía hasta la actualidad, parece razonable tomar las siguien- 
tes precauciones en los pacientes tratados con L-dopa: 


1. No es aconsejable el uso prolongado de dietas con me- 
nos de 0,8 g/kg/día de proteínas, ya que con ello no se 
cubren las cantidades mínimas recomendadas. 

2. No es aconsejable el uso de dietas hiperproteicas du- 
rante el tratamiento del enfermo con Parkinson y tra- 
tado con L-dopa. 

3. Algunos pacientes pueden beneficiarse de la adminis- 
tración de dietas altamente hipoproteicas durante toda 
la mañana y mediodía (S10 g) y ricas en proteínas a 
partir del atardecer. Esto comporta una mejoría clíni- 
ca del paciente durante la mañana y la tarde y un em- 
peoramiento a partir de la noche. Este tipo de dieta se 
reservará a pacientes que presentan pérdida de eficacia 
del tratamiento con fluctuaciones motoras (discinesia- 


bradicinesia). Igualmente, para evitar la saturación del 
transportador intestinal de este medicamento por los 
aminoácidos de la dieta, se intentará que la toma de la 
L-dopa se realice entre 30 y 60 min antes de las comi- 
das. En caso de que no se observe eficacia alguna con 
este cambio drástico en los hábitos dietéticos del pa- 
ciente, se abandonará la dieta y se seguirán las reco- 
mendaciones precedentes. 


Otros factores de la dieta que pueden afectar 
a la biodisponibilidad de la L-dopa 


“Todos los factores que retrasen el tiempo de vaciado gás- 
trico (acidez gástrica, alta densidad energética de la dieta, 
alto contenido en grasa de la dieta, ingesta de algunos ti- 
pos de fibra dietética, etc.) pueden ser responsables de una 
disminución de las concentraciones plasmáticas de la L- 
dopa, provocando una disminución o retraso de su acción. 
Esto puede deberse a un retraso de la absorción o a una 
menor disponibilidad intestinal de este fármaco debido al 
metabolismo intragástrico de la L-dopa (por acción de una 
enzima gástrica, parte de la L-dopa se convierte en dopa- 
mina). 

Sin embargo, recientes estudios experimentales que 
analizan la interacción entre la toma de cáscara de Planta- 
go ovata, L-dopa y carbidopa demuestran que este tipo de 
fibra mejora las condiciones de absorción de L-dopa, 
mientras que cuando este fármaco se administra junto con 
carbidopa, la cáscara de Plantago ovata podría, además de 
ayudar a mejorar el tránsito intestinal de estos pacientes, 
mantener estables las concentraciones de L-dopa plasmá- 
ticas durante un mayor período de tiempo, y de esta ma- 
nera contribuir posiblemente a mejorar los períodos de 
empeoramiento de los síntomas del Parkinson. Son nece- 
sarios estudios en humanos que reafirmen los beneficios 
clínicos observados en estos ensayos. 

La absorción de L-dopa es rápida y eficiente cuando se 
administra mediante sonda nasogástrica o por vía duo- 
denal. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


“Lanto la administración de dietas altamente hipoproteicas 
como de dietas pobres en proteínas durante la mañana se 
asocian con frecuencia a un aporte deficiente en este nu- 
triente, favoreciendo el catabolismo muscular y la malnu- 
trición predominantemente proteica. Por ello es impres- 
cindible instruir al paciente sobre la necesidad de un 
aporte de proteínas suficiente y de alto valor biológico. En 
ciertos casos puede ser útil la administración de suplemen- 
tos proteicos por la noche, sobre todo en pacientes con se- 
rias limitaciones psicosociales dependientes de un cui- 
dador. 

Asimismo, es necesario explicar al paciente y a su fami- 
lia el porqué de las normas o modificaciones dietéticas im- 
puestas. Es importante que el paciente conozca los ali- 
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Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


Tabla 27-1. Ejemplo de dieta en la que se controla la distribución 
horaria del aporte de proteínas para el enfermo diagnosticado 
de Parkinson en tratamiento con L-dopa 


DESAYUNO 

Té o infusión (150 ml) con azúcar (1 c.p.) 
Zumo de naranja con azúcar (200 ml) 
Una pieza de fruta (140 g) 

MEDIA MAÑANA 

Té o infusión (150 ml) con azúcar (1 c.p.) 
Una pieza de fruta (140 g) 


COMIDA 


Ensalada variada (250 g): lechuga, tomate, zanahoria, maíz, rábanos 
Judías verdes con patatas (300 g) 

Aceite (20 g) 

Una pieza de fruta (140 g) 


MERIENDA 


Té o infusión (150 ml) con azúcar (1 c.p.) 
Una pieza de fruta (140 g) 


CENA 


Macarrones (80 y de peso en crudo) con mantequilla o margarina (1 c.s.) 
con queso (15 g) 

Bistec de ternera (120 g) con champiñones y setas (150 g) 

Aceite (1 c.s.) 

Pan (30 g) 

Un yogur de frutas (125 ml) 


SUPLEMENTO 


Leche semidesnatada (220 ml) con café o té y azúcar (1 c.p.) 
Jamón cocido (60 g) 

Pan (50 g) 

Aceite (1 c.s.) 


Características: 


Aporte diurno Aporte nocturno 
(del desayuno — (de la cena hasta 
a la merienda) el suplemento) Total 
1.370 kcal 
70,5 g (12,1%) 
130 g (22,3%) 
65 g (25,1%) 


2.330 kcal 
85,5 g (15%) 
300 g (50%) 
90 g (35%) 


Energía 960 kcal 

15 g (2,6%) 
170 g (29,2%) 
Grasas 25 g (9,7%) 


Proteínas 


Hidratos de carbono 


c.p., cucharada pequeña; c.s., cucharada sopera. 


mentos que contienen proteínas, cómo y a qué hora debe 
consumirlos. La redistribución horaria de la ingesta com- 
porta una fuerte modificación de los hábitos y costumbres 
tanto del paciente como de la familia, que en ocasiones son 
difíciles de aceptar en la práctica real. 

La depresión, la demencia y la disfagia se asocian habi- 
tualmente al síndrome, lo cual dificulta una ingesta co- 
rrecta de líquidos y calorías. En este caso, el paciente ne- 
cesita un control continuo de su alimentación. En ciertos 
casos es necesario modificar la textura de la dieta adminis- 
trada. El estreñimiento también se observada con frecuen- 
cia en algunos pacientes. La administración correcta de fi- 
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Tabla 27-2. Consejos para el paciente que debe seguir una dieta 
controlando la distribución horaria de la ingesta proteica 


CONSEJOS PARA EL DÍA 


+ La ensalada variada se puede intercambiar por escalivada, gazpacho, 
champiñones a la brasa o salteados, endibias, brécol o cualquier 
verdura excepto guisantes y habas 

+ La verdura con patatas se puede intercambiar por verdura y boniatos, 
purés de verdura, sémolas, sopas de verduras 

+ Las frutas, azúcares y dulces están todos permitidos durante el día 

+ Deben respetarse las cantidades prescritas de cereales y harinosos 

+ Se puede utilizar aceites, vinagre, mantequillas, mayonesas (sin huevo) y 
otras salsas sin carne, frutos secos, leche o crema de leche 


CONSEJOS PARA LA NOCHE 


+ En el suplemento nocturno, la leche puede intercambiarse por dos 
yogures o 100 g de queso fresco o semi, el pan por cereales y el jamón 
cocido por cualquier otro embutido tipo jamón del país, mortadela, lomo 
embuchado o un huevo duro 

+ Asegurar el aporte proteico nocturno es importante. Téngase en cuenta 
que sobre todo hay que consumir leche y derivados lácteos, carnes, 
pescados y huevos, legumbres, cereales, guisantes, habas y frutos 
secos 


ALIMENTOS DESACONSEJADOS 


+ Alcohol, incluida la cerveza 
+ Quesos curados y fermentados 
+ Cacao y productos con o a base de cacao 


ALIMENTOS CON ALTO CONTENIDO EN PROTEÍNAS 
(DESACONSEJADOS DURANTE EL DÍA) 


+ Carnes y derivados, pescados y derivados, huevos 

+ Lácteos y derivados, quesos (parmesano, magro, curados, etc.) 
+ Legumbres, soja, levadura 

+ Frutos secos 

+ Gelatina 


bra a menudo se asocia a una mejoría tanto en la frecuen- 
cia como en el número de deposiciones. 

En la tabla 27-1 puede observarse un ejemplo de dieta 
controlando la distribución horaria del aporte proteico, 
mientras que en la tabla 27-2 se resumen otros consejos 
útiles para el paciente. 
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Dieta controlada en gluten 


A.M. Rocandio Pablo y M. Arroyo Izaga 


ANTECEDENTES HISTÓRICOS 


En el siglo 1 a. C., Areteo de Capadocia describió una en- 
fermedad similar a la enfermedad celíaca. Ya en el siglo 
XIx, el doctor Gee hizo una descripción clínica excelente y 
recomendó el tratamiento dietético para una enfermedad 
diarreica que denominó «afección celíaca». Sin embargo, 
fue el pediatra holandés W.R. Dicke quien identificó la 
causa, observando una mejoría en el deterioro de sus pa- 
cientes con enfermedad celíaca después de dejar de consu- 
mir pan. Este autor amplió una observación previa sobre 
la toxicidad potencial de algunos cereales, y comprobó que 
los pacientes celíacos presentaban una sensibilidad espe- 
cial a determinadas harinas, entre ellas las de trigo. Este 
autor demostró que su toxicidad radicaba en la fracción 
proteica denominada gluten (mezcla de proteínas en for- 
ma de gránulos que queda como residuo después de la ex- 
tracción del almidón con agua) y, dentro de ésta, en la sub- 
fracción que se conoce como gliadina (fracción del 
endospermo parcialmente soluble en etanol). Posterior- 
mente, el conocimiento de esta enfermedad se vio facilita- 
da por la toma de biopsias intestinales que diseñaron Shi- 
ner y Crosby y Kugler. 


ETIOPATOGENIA 


La enfermedad celíaca consiste en una intolerancia per- 
manente al gluten que cursa con una grave lesión en la 
mucosa del intestino delgado que ocasiona una absorción 
inadecuada de los nutrientes y provoca síntomas como 
retraso del crecimiento, diarreas, vómitos, etc. La pre- 
sencia de gluten en la dieta, incluso en pequeñas cantida- 
des, aumenta el riesgo de presentar graves efectos secun- 
darios a largo plazo (linfoma intestinal, carcinoma 
esofágico o faríngeo, etc.). Los estudios de detección re- 
alizados sugieren que la celiaquía es una de las enferme- 
dades con base genética más frecuentes, con una preva- 
lencia en Europa de hasta 1/130-300 individuos, según 
distintos autores. 
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Desde el punto de vista etiopatogénico, la enfermedad 
celíaca está determinada por factores genéticos y ambien- 
tales. Algunos de ellos actúan como factores desencade- 
nantes y/o inmunológicos. Esta enfermedad se asocia a de- 
terminados haplotipos HLA como son el B8, DR3, DQQ2 
y, más específicamente, el DQQ2 (DQAI*0501 y 
DQB1*0210). 

El factor ambiental más importante es el gluten, que se 
define como la fracción proteica que se encuentra exclusi- 
vamente en el trigo, la espelta, la cebada, el centeno y la 
avena. El gluten tiene cuatro componentes proteicos (glia- 
dinas, gluteninas, albúminas y globulinas), de los cuales las 
gliadinas y las gluteninas son las proteínas más abundantes 
del grano de trigo. Las gliadinas son las proteínas respon- 
sables de la afectación intestinal en el enfermo celíaco. 
Otras proteínas similares, llamadas prolaminas, que se en- 
cuentran en la cebada (hordeínas) y el centeno (secalinas), 
también pueden producir lesión intestinal. El poder tóxi- 
co de la avena y de su prolamina (avenina) en los pacientes 
celíacos es controvertida. Respecto a los factores desenca- 
denantes, cabe señalar que en ocasiones la enfermedad 
puede empezar a manifestarse tras una intervención qui- 
rúrgica, embarazo o infecciones virales (adenovirus 12). 

Se han postulado varias teorías para explicar el meca- 
nismo por el que el gluten daña el intestino delgado: 
a) una deficiencia enzimática del borde en cepillo del en- 
terocito (proteasa o peptidasa); b) un defecto en la mem- 
brana celular que permitiría al gluten actuar como una lec- 
tina, y c) una teoría inmunológica. Esta última es la más 
aceptada. En todo caso, la enfermedad se manifiesta como 
una respuesta inmunológica alterada, con una asociación 
importante con los genes de sistema HLA, pero también 
parece evidente la acción de otros factores genéticos y/o 
ambientales moduladores. La inmunidad celular parece 
desempeñar un papel fundamental en la afectación intesti- 
nal. Los hallazgos inmunopatológicos, tanto en la respues- 
ta mediada por células como en la humoral, sostienen que 
el enfermo celíaco tiene una respuesta inmunológica alte- 
rada, que sobre todo está dirigida frente a las proteínas del 
gluten o sus subproductos. Aunque los linfocitos T' activa- 
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dos son los principales mediadores celulares de la celia- 
quía, también se detectan alteraciones inmunológicas hu- 
morales. En la lámina propia existe un aumento significa- 
tivo del número de células plasmáticas secretoras de 
inmunoglobulina A (IgA) y un aumento en la producción 
de inmunoglobulina M (IgM). 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


La forma clásica de la enfermedad se caracteriza por un 
síndrome de malabsorción, con diarrea, esteatorrea, cam- 
bios de carácter, falta de apetito, estancamiento de la cur- 
va de peso y retraso de crecimiento, déficit de vitaminas li- 
posolubles (A, D, E, K), hierro, calcio y ácido fólico. El 
abdomen prominente y las nalgas aplanadas completan 
el aspecto característico de estos pacientes, pero con 
frecuencia esta enfermedad puede presentarse de forma 
atípica en pacientes mono o paucisintomáticos, lo que re- 
quiere un alto índice de sospecha para poder diagnosticar- 
la. Algunos pacientes también pueden presentar formas si- 
lentes o latentes de la enfermedad. 

Cuando la enfermedad evoluciona sin tratamiento, 
particularmente en los niños entre el año y los 2 años de 
edad, pueden aparecer formas graves (crisis celíaca), con 
presencia de hemorragias cutáneas o digestivas (por defec- 
to de síntesis de vitamina K y otros factores K intestinales 
dependientes), tetania hipocalcémica y edemas por hipoal- 
buminemia. Asimismo, puede producirse una deshidrata- 
ción hipotónica, gran distensión abdominal secundaria a la 
hipopotasemia y malnutrición extrema. Si no se realiza un 
adecuado diagnóstico y tratamiento, puede llegarse a lo 
que se denomina «estado de crisis celíaco». 

En las «formas no clásicas», a veces los síntomas diges- 
tivos están ausentes o bien ocupan un segundo plano. En 
ocasiones se manifiesta en niños mayores como estreñi- 
miento, asociado o no a dolor abdominal de tipo cólico, 
distensión abdominal y aparición brusca de edemas, gene- 
ralmente coincidiendo con algún factor desencadenante 
(infección, cirugía, etc.). El retraso de crecimiento o de 
aparición de la pubertad pueden también ser datos indica- 
dores. Otra forma de presentación es mediante una anemia 
ferropénica secundaria a la malabsorción de hierro y fola- 
tos en el yeyuno. En pacientes celíacos no tratados se ha 
detectado también hipoplasia del esmalte dentario. Tam- 
bién varios autores han descrito en algunos pacientes la 
aparición de la tríada consistente en epilepsia, calcificacio- 
nes intracraneales occipitales bilaterales y enfermedad celía- 
ca, que responde tras la exclusión del gluten en la dieta. 

Las «formas silentes» pueden cursar durante varios 
años de modo asintomático, como se ha comprobado en 
familiares de primer grado de pacientes celíacos. Es por 
ello necesario un atento seguimiento clínico de estas fami- 
lias, incluyendo marcadores serológicos (anticuerpos anti- 
gliadina, antiendomisio y/o antirreticulina), e incluso 
biopsias intestinales, si fuera necesario. 


El término «enfermedad celíaca latente» se reserva 
para aquellos pacientes que, consumiendo gluten (con o 
sin síntomas), presentan una biopsia yeyunal normal o sólo 
con aumento de linfocitos intraepiteliales. En su evolu- 
ción, deberán presentar atrofia de vellosidades intestina- 
les, con normalización anatómica tras la retirada del glu- 
ten de la dieta y reaparición de la lesión al reintroducirlo. 
Suelen ser familiares en primer grado de pacientes celía- 
cos, y dado el alto riesgo de desarrollar la enfermedad, de- 
ben ser controlados periódicamente. 


ENFERMEDADES RELACIONADAS 


En algunas ocasiones las características clínicas de la en- 
fermedad celíaca pueden estar encubiertas por las manifes- 
taciones más intensas de enfermedades relacionadas, lo 
que retrasa el diagnóstico. Muchas de estas enfermedades 
tienen una base autoinmune. Entre ellas cabe destacar la 
dermatitis herpetiforme, el linfoma intestinal, la diabetes 
mellitus, la enfermedad tiroidea, la deficiencia de IgA, la 
atrofia cerebelosa, la enfermedad inflamatoria intestinal y 
la colangitis esclerosante. 

La dermatitis herpetiforme es un trastorno dérmico 
que se acompaña de lesiones leves de la mucosa, similar a 
la de la enfermedad celíaca. La presentan adolescentes y 
adultos jóvenes con lesiones vesiculares pruriginosas en la 
piel normal o sobre placas maculares localizadas simétrica- 
mente en la cabeza, los codos, las rodillas y los muslos. Las 
pruebas sugieren que este trastorno también depende del 
gluten y mejora suprimiendo la gliadina. Sin embargo, se 
requieren entre varios meses y 2 años de dieta sin gluten 
para lograr un aspecto normal de la piel, y la dieta debe 
continuarse toda la vida. 


DIAGNÓSTICO 


La celiaquía es probablemente la intolerancia alimentaria 
más frecuente en niños, pero su diagnóstico sigue siendo 
un tema polémico, ya que no puede establecerse por datos 
clínicos ni analíticos. Es imprescindible realizar al menos 
una biopsia intestinal y el estudio histológico de una 
muestra de mucosa duodenoyeyunal. El hallazgo histoló- 
gico específico, aunque no patognomónico, es la atrofia 
vellositaria grave (atrofia subtotal) con hiperplasia de las 
criptas y un aumento de linfocitos intraepiteliales. En la 
gravedad de la lesión se diferencian cuatro estadios: lesión 
preinfiltrativa, infiltrativa, hiperplásica y destructiva. La 
afectación de la mucosa es más intensa en el intestino pro- 
ximal, duodeno y yeyuno, y disminuye caudalmente, sien- 
do la extensión lo que determina la gravedad de la malab- 
sorción. 

Los criterios diagnósticos establecidos por la Sociedad 
Europea de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica 
(ESPGAN, 1970) incluyen la realización de al menos tres 
biopsias intestinales, y resulta imprescindible que en el 
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momento de la primera biopsia el paciente esté consu- 
miendo gluten. Así pues, el diagnóstico se basaría en el ha- 
llazgo de: a) atrofia intestinal grave en una primera biop- 
sia intestinal (dieta con gluten); hb) la normalización 
histológica probada en una segunda biopsia intestinal, tras 
un período de 2 años de dieta exenta de gluten, y c) la re- 
aparición de la lesión vellositaria comprobada mediante 
una tercera biopsia intestinal tras la reintroducción del 
gluten en la dieta (prueba de provocación). Estos criterios 
se revisaron posteriormente en 1990, y se puntualizó que 
la segunda y la tercera biopsia sólo son necesarias en niños 
pequeños cuando no se ha realizado la primera, cuando los 
hallazgos histológicos de ésta son dudosos o no específi- 
cos, o cuando la respuesta clínica a la exclusión del gluten 
no es concluyente. En cualquier caso, la provocación con 
gluten sólo se realizará cuando el diagnóstico sea dudoso. 

La presencia de marcadores serológicos (anticuerpos 
antigliadina, antiendomisio y/o transglutaminasa) eleva- 
dos en la fase activa de la enfermedad (cuando el paciente 
está consumiendo gluten) y su desaparición tras suprimir 
el gluten de la dieta son datos biológicos que apoyan el 
diagnóstico, pero no es un criterio suficiente per se. Nun- 
ca debe excluirse el gluten de la dieta sin realizar con an- 
terioridad una biopsia intestinal que lo justifique. La sen- 
sibilidad y especificidad de dichos marcadores serológicos 
varían mucho de unos centros a otros. Asimismo, puede 
haber falsos positivos en enfermedades gastrointestinales 
distintas de la celíaca, tales como síndromes posgastroen- 
teritis, giardiasis, enfermedad de Crohn o intolerancia a 
las proteínas alimentarias. 

El diagnóstico debe ir acompañado siempre de una va- 
loración del estado nutricional del paciente, y cuando las 
circunstancias clínicas lo requieran, es preciso solicitar 
pruebas complementarias para la detección de enfermeda- 
des asociadas o complicaciones. 


TRATAMIENTO 


El tratamiento de la enfermedad celíaca se basa en la rea- 
lización de una dieta exenta de gluten para toda la vida, lo 
cual se sigue de una rápida mejoría clínica, principalmen- 
te en los niños. El estado asintomático depende del man- 
tenimiento durante toda la vida de la dieta sin gluten. Hay 
que aconsejar a los pacientes que tomen la precaución de 
no ingerir gluten una vez comiencen a ganar peso y a sen- 
tirse mejor. Se ha observado que la ingesta de gluten lesio- 
na la mucosa y provoca síntomas recidivantes, aunque 
pueden transcurrir varias semanas antes de que se obser- 
ven síntomas. La valoración del cumplimiento de la dieta 
es imprescindible para determinar si los síntomas recu- 
rrentes están relacionados o no con la enfermedad celíaca. 

Dado el carácter permanente de la supresión del glu- 
ten en la dieta, para llevar a cabo con eficacia esta terapéu- 
tica es imprescindible contar desde el primer momento 
con la colaboración de los propios pacientes y de sus fami- 


294 


liares, ayudándoles a solventar una serie de problemas 
prácticos y psicológicos que suelen surgir a lo largo de la 
evolución de esta enfermedad crónica. 

La dieta sin gluten se basa en dos premisas fundamen- 
tales: 4) eliminar todo producto que tenga como ingre- 
dientes trigo, espelta, cebada, centeno y avena, y bh) elimi- 
nar cualquier producto derivado de estos cereales 
(almidón, harina, sémola, pan, pasta, bollería y repostería) 
(tabla 28-1). Aunque en teoría parece sencillo, en la prác- 
tica los pacientes celíacos se encuentran con serias dificul- 
tades para seguir el tratamiento, pues en muchos países 
existe una falta de precisión en la legislación sobre el eti- 
quetado de los alimentos. En cuanto a los productos eti- 
quetados «sin gluten», según la Federación de Asociacio- 
nes de Celíacos de España (FACE) y el Ministerio de 
Sanidad, no deberían contener más de 20 ppm (partes por 
millón) de gluten. Sin embargo, no existe ninguna norma- 
tiva legal que regule estos productos en nuestro país. Se- 
gún un estudio del Centro Nacional de Alimentación del 
Instituto Carlos III, alrededor del 30% de los productos 
analizados etiquetados «sin gluten» contenían más de 
20 ppm de esta proteína. 

El hecho de que el etiquetado de los alimentos no 
siempre ofrezca información segura puede favorecer la in- 
gesta involuntaria de gluten. Pero, además, la contamina- 
ción con gluten de alimentos que originalmente no lo con- 
tenían también puede dificultar el seguimiento de esta 
dieta. Las asociaciones de enfermos celíacos (tabla 28-2) 
ofrecen a los pacientes la relación de alimentos y marcas 
comerciales que contienen o no gluten (p. ej., la asociación 
FACE actualiza periódicamente la lista de alimentos sin 
gluten). 


CARACTERÍSTICAS NUTRICIONALES 


SUFICIENCIA NUTRICIONAL 


La dieta con o sin control de gluten cubre las recomenda- 
ciones nutricionales siempre y cuando sea equilibrada y 
aporte los nutrientes necesarios. Debe tenerse en cuenta 
que, antes del inicio del tratamiento dietético, el paciente 
celíaco puede presentar deficiencias nutricionales como 
consecuencia de la malabsorción y de una ingesta dietética 
insuficiente. Para corregir estas deficiencias, puede estar 
indicado el uso de preparados hidromiscibles y de vitami- 
nas liposolubles, así como de suplementos multivitamíni- 
cos. Tras la exclusión del gluten se produce un aumento de 
la absorción de nutrientes secundaria a la recuperación de la 
mucosa intestinal. Tras ello, estos suplementos ya no sue- 
len ser necesarios, por lo que no deben administrarse de 
forma sistemática e indefinida. Por consiguiente, los su- 
plementos administrados deben ser valorados siempre de 
forma individual. 

Si la diarrea es intensa, puede ser necesaria la utiliza- 
ción de suplementos de electrólitos durante los primeros 
días de tratamiento. En casos de malabsorción grave, las 
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Tabla 28-1. Contenido en gluten de los alimentos 


No contienen 


Carnes y derivados cárnicos 

Todo tipo de carne y vísceras frescas, congeladas y en conserva al natural 
Beicon, panceta: fresco, salado, ahumado, cocido o semicocido 

Jamón curado y cecina 

Jamón cocido (sólo de calidad extra) 

Embutidos preparados en casa (sin ingredientes que contengan gluten) 


Pescados, mariscos y derivados 

Pescados frescos y congelados sin rebozar 

Mariscos frescos 

Pescados y mariscos en conserva al natural o en aceite 


Huevos y derivados 
Huevos frescos, refrigerados y desecados 
Huevo en polvo, yema de huevo deshidratada, clara de huevo desecada 


Lácteos y derivados 

Todo tipo de leche fresca, higienizada, certificada, conservada (esterilizada, 
evaporada, condensada, en polvo), leches especiales (concentrada, 
desnatadas, enriquecidas) 

Cuajada, cuajo, requesón y kefir 

Nata 

Quesos frescos 

Quesos curados y semicurados 

Yogures naturales 

Yogures de sabores 

Postres lácteos caseros: mousses, natillas, flan de huevo, arroz con leche, etc. 


Grasas comestibles 
Aceite de oliva, mantequillas y margarinas sin fibra 


Legumbres 
Naturales 
Precocinadas al natural 


Tubérculos y derivados 

Patatas, batatas y boniatos frescos 

Patatas fritas caseras 

Purés de patata instantáneos, sin aromas ni sabores 


Cereales 
Arroz, maíz, tapioca, quinoa, amaranto, sorgo, mijo, así como sus derivados 


Cereales de desayuno 
Elaborados a partir de cereales sin gluten y que no lleven malta ni su extracto 


Harinas y derivados 

Harinas, almidones, féculas y sémolas procedentes de todo tipo de legumbres, 
tubérculos y cereales permitidos 

Harinas sin gluten especiales para celíacos 

Gofio obtenido mediante tueste de maíz 


Pastas alimenticias 
Macarrones, espaguetis, fideos sin gluten, de venta en establecimientos 
especializados 


Productos de panadería, pastelería y otros 

Panes, pasteles, galletas, etc. de venta en establecimientos especializados 
o recomendados por las asociaciones de celíacos 

Estos productos elaborados de forma casera con harinas e ingredientes 
sin gluten 


Hortalizas, verduras y derivados 
Todas 


Contienen o pueden contener 


Carnes en conserva y todas las carnes que se comercializan empanadas y 
rebozadas (contienen gluten) 

Albóndigas, hamburguesas 

Productos de charcutería: salchichas, morcillas, etc. 

Embutidos: chóped, mortadela, chorizo, etc. 

Patés 


Pescados congelados rebozados 

Sucedáneos de pescado y marisco: surimi, gulas, nakulas, delicias del mar, 
palitos de cangrejo, etc. 

Conservas de pescado y/o marisco: en salsa, con tomate, a la marinera, en 
escabeche, en su tinta 


Preparados lácteos 

Preparados en polvo para cuajadas 

Petit suisse de chocolate, naturales y de sabores 

Quesos fundidos, de untar, rallados, especiales para pizzas 

Yogures de chocolate, con cereales y/o fibra (contienen gluten) 

Postres lácteos comerciales: natillas, postres y cremas de larga duración sin 
refrigeración 

Algunos tipos de helados 


Aceite que se ha empleado para freír un producto que contenga gluten 
Margarinas, minarinas y otros tipos de grasa para untar con fibra 


Cocinadas en conserva (cocidos, fabadas, etc.) 


Congelados: patatas prefritas, dados de patata 

Patatas fritas de churrerías, bares y restaurantes 

Aperitivos de patata («sabor a...», «estrellitas», «bolitas», etc. con aromas) 
Patatas rellenas de ketchup, mostaza 


Trigo, espelta, cebada, centeno y avena y todos sus productos derivados 
(almidones, sémolas, germen de trigo, hidrolizados proteicos, etc.) (contienen 
gluten) 


Los elaborados con cereales con gluten y/o lleven malta o su extracto 


Harinas de trigo, espelta, cebada, centeno y avena y productos derivados 
(almidones, salvado de trigo, hidrolizados vegetales, etc.) 
Gofio obtenido mediante tueste de harinas de trigo 


Pastas alimenticias elaboradas a partir de trigo, espelta, cebada, centeno 
y avena 


Panes, pasteles, galletas, etc. elaborados con harinas que contengan gluten 
Productos de confitería y pastelería: almendrados, trufas, tocinos de cielo, etc. 


Congelados con cremas o bechamel 
Ensaladas y ensaladillas congeladas: pueden llevar trozos de embutido 


(continúa) 
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Tabla 28-1. Contenido en gluten de los alimentos (continuación) 


No contienen 


Frutas y derivados 
Frutas naturales y en almíbar 
Mermeladas, confituras, etc. caseras elaboradas con ingredientes sin gluten 


Preparados para postres 
Gelatinas 
Coco rallado 


Aperitivos 
Aceitunas y encurtidos (cebolletas, pepinillos, etc.) 


Frutos secos 
Frutos secos naturales 


Cremas, sopas, caldos y purés 
Elaborados con productos sin gluten 


Platos preparados 


Chocolates, bombones y cacao 
Chocolate negro y blanco 
Chocolate con leche 

Chocolate con leche y frutos secos 
Cacao puro 


Helados 

Helados de agua 

Helados envasados que no lleven ingredientes que puedan tener gluten 
(galleta, bizcocho, etc.) 


Azúcares 
Azúcar y miel 


Otros 

Café en grano o molido, infusiones sin aromas y refrescos de naranja, 
limón y cola 

Toda clase de vinos y bebidas espumosas 

Bebidas carbónicas 

Sal, vinagre de vino, especias en rama, en grano y todas las naturales 


concentraciones sanguíneas de calcio y magnesio pueden 
ser bajas y, por tanto, precisan ser corregidas mediante su- 
plementos. 

Aparte de estas medidas, la dieta debe aportar una can- 
tidad apropiada de grasas, proteínas e hidratos de carbono. 
Por otro lado, es preciso sopesar la administración de al- 
gunos minerales como el calcio. Los pacientes anémicos 
deberán recibir preparados de hierro, folato y vitamina B,, 
según las necesidades. En situaciones extremas de desnu- 
trición se valorará la utilización de fórmulas de nutrición 
enteral que incluyan triglicéridos de cadena media, oligo- 
péptidos y/o aminoácidos. Por último, en casos de extre- 
ma desnutrición y/o intolerancia a la dieta enteral deberá 
instaurarse una nutrición parenteral. 

No es habitual la falta de respuesta a la dieta exenta de 
gluten, que puede ser secundaria a la ulceración difusa in- 
testinal, a la disminución secundaria grave de la actividad 
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Contienen o pueden contener 


Mermeladas, confituras, jaleas, cremas dulces y de frutas, carne y dulce 
de membrillo comercializados 


Preparados para flan, natillas, cremas pasteleras, cuajadas, etc. 


Productos tipo «estrellitas», «ganchitos», etc. 


Frutos secos tostados y fritos, con y sin sal 
Higos secos 


Sopas, consomés, etc. envasados 
Purés de patata con queso, extracto de verduras, etc. 
Cubitos para sopas para realzar el sabor 


Todos los comercializados pueden tener gluten 


Chocolatinas que lleven ingredientes que puedan tener gluten (galletas, 
barquillos, cereales tostados, malta o su extracto, etc.) 

Chocolate de máquinas expendedoras y cafeterías 

Chocolate familiar y chocolate con harina 

Chocolate soluble, a la taza y a la taza familiar 

Chocolates rellenos de mermeladas, cremas y/o licores 

Bombones de chocolate rellenos con cremas, mermeladas y/o licores 
Sucedáneos de chocolate, coberturas de chocolate 


Helados a granel 

Helados con barquillo, galleta, bizcocho y oblea 
Helados con mermeladas 

Tartas heladas 


Caramelos, gominolas y otras golosinas (regaliz) 


Sucedáneos de café y otras bebidas de máquina 

Bebidas malteadas 

Bebidas destiladas o fermentadas a partir de cereales: cerveza, whisky, agua 
de cebada, algunos licores 

Salsas, condimentos, sazonadores, colorantes alimentarios 


lactasa, O a otra enfermedad concurrente como es el caso 
de una insuficiencia pancreática o un linfoma intestinal. 
Existe una forma de enfermedad celíaca (que se denomina 
«refractaria») que no responde a la eliminación del gluten, 
o sólo lo hace de forma temporal. En estos pacientes se 
puede obtener una mejoría clínica mediante el tratamien- 
to con prednisona. 


CUIDADO NUTRICIONAL 


Los objetivos del cuidado nutricional son la remisión de 
los síntomas clínicos, la normalización de la función de ab- 
sorción y la regeneración de las vellosidades de la mucosa 
intestinal. En el lactante o el niño con enfermedad celíaca, 
los objetivos del tratamiento dietético son asegurar que las 
necesidades nutricionales queden cubiertas para conseguir 
un crecimiento, desarrollo y actividad óptimos. 
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Tabla 28-2. Direcciones de asociaciones de celíacos 


Federación de Asociaciones de Celíacos en España (FACE) 
(www.celiacos.org/modificaciones.html). 
Hileras, 4, 4.? 12.?. 28013 Madrid 


Asociaciones de celíacos en el extrajero: 

Alemania: www.dzg-online.de/ 

Argentina: www.celiaco.org.ar 

Austria: www.zoeliakie.or.at 

Bélgica: www.coeliakie.be, www.vcv.coeliakie.be, www.coeliakie.be/prt 

Canadá: www.celiac.ca, www.penny.ca/Hamilton.htm, www.fqmc.org/, 
www.celiac.edmonton.ab.ca, www.glutenfreecanada.com/ 

Estados Unidos: www.csaceliacs.org, www.celiac.org, www.celiac.com 

Finlandia: www.sci.fi/-keliakia 

Francia: www.afdiag.org/ 

Holanda: www.coeliakievereniging.nl 

Hungría: www.coeliac.hu 

Irlanda: www.coeliac.i¡e/ 

Italia: www.celiachia.it 

Noruega: www.ncf.no 

Portugal: www.celiacos.org.pt 

Reino Unido: www.coeliac.co.uk/ 

República Checa: www.celiac.cz/default.asp 

Rusia: www.celiac.spb.ru 

Suecia: www.scuf.net, www.celiaki.se, www.zoeliakie.ch, 
www.coeliakie.ch 

Suiza: www.celiachia.ch 

Uruguay: www.acelu.org/ 


La ingesta dietética del lactante o del niño afectado 
debe valorarse en relación con su suficiencia y en cuanto a 
la presencia de intolerancias alimentarias. Hay que ofrecer 
pautas dietéticas utilizando las recomendaciones relacio- 
nadas con la energía y las proteínas necesarias para un cre- 
cimiento deseable. 

Los pacientes celíacos pueden presentar una intoleran- 
cia secundaria a la lactosa, principalmente en el momento 
del diagnóstico de la enfermedad, que suele desaparecer a 
medida que la mucosa intestinal se recupera. Por tanto, 
inicialmente será preciso realizar una restricción temporal 
de lactosa con la dieta. 


REALIZACIÓN PRÁCTICA DE LA DIETA 


El gluten se encuentra, como se ha comentado anterior- 
mente, en el trigo, la espelta, la cebada, el centeno y la ave- 
na. “lodos los alimentos y productos derivados de ellos lo 
contienen. De la harina de trigo se obtiene pan, productos 
de repostería y pastelería; y de la sémola, macarrones, es- 
paguetis y fideos. 

Dada la relativa corta extensión de alimentos con glu- 
ten en la naturaleza, cabría esperar que prescindir de estos 
granos fuera fácil. Sin embargo, el cumplimiento dietético 
estricto es difícil para la mayoría de los pacientes. 

El grano que contiene gluten y los productos que se fabri- 
can a partir de éste constituyen una materia prima fundamen- 
tal propia de las dietas occidentales. El uso extendido de emul- 
sionantes, espesantes y otros aditivos derivados del grano que 
contiene gluten en alimentos procesados complica enorme- 
mente el cumplimiento estricto de una dieta sin gluten. 


Se recomienda leer sistemáticamente las etiquetas de 
los productos y evitar de esta manera aquellos que men- 
cionen la utilización de ingredientes cuestionables que no 
puedan ser verificados como libres de gluten por parte del 
fabricante. Pueden contener gluten aquellos productos en 
cuya composición se indiquen los siguientes términos: ha- 
rinas, féculas, malta, sémola, aditivo cereal, almidón, almi- 
dón alimencitio modificado, cereal, emulsionante, esencia 
estabilizante, estabilizador, proteína vegetal, proteína ve- 
getal hidrolizada, saborizante, goma vegetal, jarabe de 
arroz tostado, monoglicéridos y diglicéridos. 

El paciente celíaco debe tener especial cuidado con los 
etiquetados «incompletos», con el gluten «oculto», con 
los alimentos elaborados mediante nuevas tecnologías, con 
los productos especiales «sin gluten» y con aquellos ali- 
mentos «contaminados» con gluten en la propia industria 
(tabla 28-3). 

Las causas más comunes del fracaso de la dieta sin glu- 
ten son: 


Tabla 28-3. Dificultades para la eliminación de gluten de la dieta 


ETIQUETADOS «INCOMPLETOS» 


Gluten 

Cereales 

Harina 

Almidón 

Almidón modificado 
Amiláceos 

Fécula 

Proteína 

Proteína vegetal 
Hidrolizado de proteínas 
Fibra 


GLUTEN «OCULTO» 


Ingredientes compuestos 
Aditivos: 
Soportes 
Nomenclaturas (E-1420, almidón acetilado) 
Declarados como «Emulgentes», «Estabilizantes», «Espesantes», 
«Agente de acabado», «Agente de formulación» 


NUEVAS TECNOLOGÍAS 


«Proteínas de trigo» 
Productos cárnicos 
Sustituto de proteínas animales (carnes) 
Sustituto de proteínas lácteas (quesos) 
Sustituto de extractos de carne (sopas, caldos) 
Agente espumante (helados, yogures) 
Antiapelmazante (azúcar en polvo) 
Recubrimiento (frutas y verduras) 
Productos crujientes (arroz inflado, chocolates, aperitivos, turrones, etc.) 


PRODUCTOS ESPECIALES «SIN GLUTEN» 


Códex alimentario: «sin gluten» 

Ausencia de un método oficial de análisis de gluten 
Problemas de contaminación 

Elevado precio de los productos 


PRODUCTOS CONTAMINADOS 


En la cadena alimentaria 
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Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


1. La mala aceptación de la enfermedad por parte de los 
pacientes, que ven suprimidos alimentos de la gastro- 
nomía diaria (pan, pasta italiana, repostería, etc.). 

2. La toma accidental de gluten, ya que éste entra a for- 
mar parte de los productos menos imaginables, que ya 
han sido enumerados. 

3. La toma inadvertida de pequeñísimas cantidades de 
gluten que puede desencadenar la recaída. 

4. La dificultad de realizar una dieta sin gluten durante 
toda la vida. 


Inicialmente, es preciso recomendar una dieta rica en pro- 
teínas y energía, especialmente si la pérdida de peso y las de- 
ficiencias específicas debidas a la malabsorción son marcadas. 
Las recomendaciones en cuanto a kilocalorías y a proteínas 
pueden normalizarse a medida que la malabsorción se recupe- 
ra. Tal y como se ha anunciado anteriormente, en un princi- 
pio deberá sopesarse la administración de suplementos de vi- 
taminas y minerales; sin embargo, deberán retirarse cuando se 
produzca una mejoría en la absorción de mutrientes. 

En algunos pacientes puede ser necesario limitar ini- 
cialmente la ingesta de lactosa y triglicéridos de cadena 
larga (CL) a causa de la deficiencia secundaria en lactasa 
y a la malabsorción. Los productos lácteos y los TCL de- 
ben reintroducirse gradualmente en la dieta una vez sean 
tolerados, aunque en algunos pacientes será necesario 
mantener esta restricción durante períodos prolongados. 
“Tras superar esta situación aguda de malnutrición, progre- 
sivamente deberá liberalizarse la alimentación, tanteando 
la tolerancia, y en la que los últimos nutrientes introduci- 
dos serán la lactosa y las proteínas vacunas. 

Estos principios dietéticos son igualmente aplicables a 
otras enteropatías, destacando por su frecuencia las situa- 
ciones posgastroenteritis en lactantes pequeños y/o desnu- 
tridos. En efecto, en ellos, la actividad lactasa, en lugar de 
estar disminuida de 3 a 5 días, como en los niños norma- 
les, puede prolongarse por la atrofia de la mucosa intesti- 
nal y requerir fórmulas sin lactosa, sin proteínas vacunas o 
elementales (v. cap. 19). 


ALIMENTACIÓN EQUILIBRADA Y DIETA 
SIN GLUTEN 


La dieta sin gluten debe ser equilibrada y racional, además 
de variada, agradable y suficiente. El aporte energético debe 
cubrir las demandas para permitir el adecuado desarrollo en 
los niños y el equilibrio en los adultos. Se deben cumplir las 
recomendaciones diarias individuales. El reparto de nu- 
trientes debe ser el establecido por los comités de expertos, 
y es preciso tener en cuenta los siguientes aspectos: 


1. Las necesidades energéticas diarias según edad, sexo, 
actividad física, etc. 

2. El aporte de hidratos de carbono debe representar el 
50-60% del valor calórico total (VCT) de la dieta, y el 
de lípidos, el 30-35% del VCT. 
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3. El aporte de energía en forma de proteínas debe ser del 
orden del 10-15% del VCT. 

4. Debe asegurarse el aporte de vitaminas, minerales, 
agua y fibra según las directivas europeas de ingesta 
diarias recomendadas para la población. 


El número de comidas que se aconsejarán al día va a de- 
pender de las costumbres, los horarios y el ritmo de vida 
del paciente. En general se aconseja un mínimo de tres, 
aunque también puede aconsejarse cuatro, cinco o seis to- 
mas diarias. En la tabla 28-4 se detalla un ejemplo de comi- 
da tipo para un día, planificada para una dieta de 2.000 kcal, 
con una distribución de macronutrientes equilibrada. 

Para llevar a cabo una dieta equilibrada de manera sen- 
cilla, resulta útil el empleo del «sistema de raciones». Una 
ración es la cantidad de alimento consumida de forma ha- 
bitual. Las cantidades de cada ración varían con la edad. 
En el capítulo 2 se describen las raciones recomendadas 
según los grupos de alimentos y según la edad. Sin embar- 
go, los pacientes, presenten o no la condición celíaca, no 
deben obsesionarse con el cálculo energético. 


NORMAS Y CONSEJOS PRÁCTICOS 


1. “Tomar en la medida de lo posible alimentos naturales: 
leche, carnes, pescados, huevos, verduras, hortalizas, 
legumbres y cereales sin gluten (arroz y maíz). Evitar 
aquellos productos manufacturados o manipulados por 
la industria en los que no se tenga una total garantía de 
su composición y forma de elaboración. 

2. Tener precaución con la manipulación de alimentos, 
en bares y restaurantes (tortillas de patata que puedan 
llevar levadura, patatas fritas hechas en freidoras que se 
utilizan también para freír croquetas o empanadillas, 


Tabla 28-4. Comida tipo de un día* 


PRIMER PLATO 


Ensalada multicolor: lechuga (100 g), tomate (70 g), zanahoria (60 g), 
col (60 g), aceite (15 g), vinagre (20 g) 


SEGUNDO PLATO 


Muslitos de pollo al horno: pollo (110 g), zanahoria (65 g), cebolla (50 g), 
patata cocida (150 g), aceite (15 g), pan sin gluten (60 g) 


POSTRE 


Macedonia de fruta fresca: kiwi (100 g), fresas (50 g), naranja (50 g), 
manzana (50 g), zumo de naranja (50 g) 


Valor nutricional total del menú 
Energía 652 kcal 

(2.725 kJ) 
Hidratos de carbono 81 g (50%) 
AG saturados 4 g (6%) 
AG poliinsaturados 5 g (7%) 
Fibra 11g 


Proteínas 25 g (15%) 
Grasas totales 25 g (35%) 
AG monoinsaturados 14 g (19%) 
Colesterol 64 mg 


*Planificada para una dieta de 2.000 kcal, con una distribución de macronutrientes equili- 
brada. 
AG, ácidos grasos. 
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salsas ligadas con harina, rebozados, purés o cremas de 
verdura naturales a los que añaden «picatostes» de pan 
de trigo, etc.). Lo mismo sucede con los comedores es- 
colares, donde toda precaución no es suficiente. Deben 
consultarse la forma de elaboración y los ingredientes 
de cada plato antes de su consumo. 

3. Precaución con las harinas de maíz y otras de venta en 
panaderías o supermercados. Pueden estar contamina- 
das si su molienda se ha realizado en molinos que tam- 
bién elaboran otros cereales como trigo o avena. 

4. No comprar pan de maíz fuera de panaderías o taho- 
nas supervisadas por las asociaciones de celíacos. La 
elaboración de un pan sin gluten en una panadería que 
trabaja con harinas de trigo conlleva un alto riesgo de 
contaminación. El hecho de utilizar ingredientes sin 
gluten no garantiza la ausencia de gluten en el produc- 
to final, si no se han tomado las precauciones adecua- 
das. 

5. En las familias en las que hay un celíaco, se recomien- 
da eliminar la harina y el pan rallado de trigo, y utili- 
zar en su lugar harinas y pan rallado sin gluten o copos 
de puré de patata para rebozar, albardar, empanar o es- 
pesar salsas. 

6. Precaución con los alimentos importados. Según los 
diferentes países de distribución, un fabricante puede 
emplear distintos ingredientes para un producto que se 
comercializa en todos ellos bajo la misma marca co- 
mercial. 

7. Deben evitarse los productos a granel, los alimentos 
elaborados artesanalmente y los que no están etiqueta- 
dos. 

8. Ante la duda de si un producto puede contener o no 
gluten, se recomienda evitar su consumo. 
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Dieta controlada en fenilalanina 


N. Lambruschini Ferri y A. Gutiérrez Sánchez 


INTRODUCCIÓN 


Las hiperfenilalaninemias se definen como el aumento de 
la fenilalanina en plasma por encima de 120 umol/l en 
ayunas como consecuencia de la alteración relacionada 
con la hidroxilación de la fenilalanina, la cual es depen- 
diente de la enzima fenilalanina hidroxilasa (PAM). El dé- 
ficit de PAH está condicionado genéticamente, y constitu- 
ye una enfermedad autosómica recesiva. El gen de la PAH 
se localiza en el cromosoma 12q (región q22-q24.1) y exis- 
ten más de trescientas mutaciones diferentes. La enferme- 
dad se manifiesta de diversas formas clínicas, dependiendo 
del grado de actividad residual de la enzima PAH. Así 
pues, está la fenilcetonuria (PKU) clásica, en la cual la ac- 
tividad residual es menor del 1% y el control terapéutico 
es la restricción dietética de la fenilalanina; la hiperfenila- 
laninemia moderada, en la cual la actividad residual de la 
PAH se encuentra entre el 1 y el 5%, y que también re- 
quiere la restricción dietética en fenilalanina, y la hiperfe- 
nilalaninemia benigna, cuya actividad residual enzimática 
se encuentra por encima del 5%, y que inicialmente no re- 
quiere una dieta restrictiva en fenilalanina, salvo en pa- 
cientes que se encuentran en el límite aconsejado como 
normal para las concentraciones de fenilalanina en plasma. 
Existe una forma transitoria neonatal como consecuencia 
de un retraso en la maduración de la enzima PAH (fig. 29- 
1). También hay otras formas clínicas, que representan el 
1% de la totalidad de pacientes afectados de PKU, no 
dependientes directamente de un déficit de PAH. Una de 
ellas se debe al déficit de dihidropteridina reductasa 
(DHPR), enzima que actúa en el reciclaje de la biopterina 
(BH4), que es un cofactor de la enzima PAH, encontrán- 
dose el gen en el cromosoma 4p (región p15.1-p16.1); la 
otra se debe a una alteración en la síntesis de BH4 como 
consecuencia de alteraciones enzimáticas: GTPCH, gen 
localizado probablemente en el cromosoma 14q11, o una 
alteración enzimática del PPH4S, formas clínicas éstas 
que precisan una restricción dietética, así como un aporte 
de los precursores de los cofactores. En el caso del déficit 
de DHPR, se administra L-dopa o 5-hidroxitriptófano 
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unido a ácido folínico; en el déficit de síntesis de BH4 és- 
tese administra por vía oral. 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


En la actualidad, y debido al cribado neonatal de la PKU, 
no se debería asistir a la historia natural de la enfermedad, 
la cual se conoce a partir de 1934 por la descripción de As- 
bjorn Folling. Los pacientes que no son tratados o son 
diagnosticados tardíamente con formas graves (fenilalani- 
na >1.200 umol/)) desarrollan una enfermedad neurológi- 
ca precoz, caracterizada por un retraso mental importan- 
te, en ocasiones con convulsiones infantiles y registros en 
el electroencefalograma compatibles con hipsarritmia, lo 
cual sucede a partir de los primeros meses de vida, y que 
en ocasiones se asocia a microcefalia. La mayor parte de 
estos enfermos presentan hipopigmentación en ojos, pelo 
y piel, y en el 20-40% se aprecia un eccema asociado. 
“También es característico el olor de la orina a moho-hu- 
medad debido a la eliminación de ácido fenilacético. 

En los niños mayores, la alteración es fundamental- 
mente conductual, presentando hiperactividad. Se trata de 
personas con una tendencia a la destrucción, que se auto- 
lesionan y pasan por fases de hiperexcitación. En ocasio- 
nes se han descrito síntomas compatibles con la esquizo- 
frenia en estos pacientes. 

En los pacientes que no siguen un tratamiento, el de- 
terioro intelectual y neurológico es progresivo. En la ac- 
tualidad, en pacientes que no siguen el tratamiento o lo 
han abandonado precozmente se han observado alteracio- 
nes en el sistema nervioso central objetivadas por resonan- 
cia magnética en las que la alteración corresponde a áreas 
de desmielinización, las cuales son reversibles al reiniciar 
el control dietético. 


DIAGNÓSTICO 


El diagnóstico inicial corresponde a los programas de cri- 
bado neonatal, en los que a las 48-72 h de vida se efectúa 
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GTP Ac. feniláctico 
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Figura 29-1. Metabolismo de la fenilalanina. Ac., ácido; BH,, dihidrobiopterina; BH,, tetrahidrobiopterina; PH,C, primaterina; PAH, fenilalanina hidroxila- 
sa. 


Realizar una alimentación restrictiva en alimentos pro- 
teicos con la finalidad de mantener la fenilalanina en 
plasma en valores normales. 

Equilibrar los requerimientos proteicos mediante el 
aporte de las proteínas necesarias a través de un suple- 
mento especial repartido en tres o cuatro tomas. 
Ajustar las calorías a las necesidades individuales en fun- 
ción de la actividad física a través de alimentos y, si es pre- 
ciso, con suplementos calóricos destinados para tal fin. 


la determinación de fenilalanina en plasma por medio de Í. 
una muestra en gota seca; las concentraciones aceptadas 

como normales se sitúan hasta 120-150 umol/l. Con va- 

lores superiores el enfermo debe ser remitido al centro de 2. 
referencia para la PKU, donde se repite el análisis y se 
confirma el diagnóstico de sospecha por medio de: 4) un 
análisis cuantitativo de aminoácidos plasmáticos, inicián- 3. 
dose el estudio de pteridinas en orina (estudio de defecto 
en la síntesis del cofactor tetrahidrobiopterina); b) la de- 
terminación sanguínea de DHPR (que excluye un defec- 
to de regeneración de dicho cofactor), y c) un análisis de 
fenilalanina y tirosina plasmática tras sobrecarga oral de 
tetrahidropterina, lo cual confirmará y orientará el punto 
de bloqueo en el caso de un defecto de la síntesis del co- 
factor. 


La elaboración de esta dieta requiere una valoración 
personalizada que clasificará los alimentos en función de la 
tolerancia individual a la fenilalanina. 


MANEJO NUTRICIONAL EN EL PERÍODO 
NEONATAL 


TRATAMIENTO NUTRICIONAL si bs an : 
En función de la concentración plasmática de fenilalanina, 
y una vez descartado el defecto del cofactor, es posible en- 
contrarse ante dos situaciones: 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El tratamiento de la PKU es básicamente nutricional. Para 
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ser óptimo en sus resultados, requiere: 1. Concentración plasmática de fenilalanina <360 umol/l: 
se considera una hiperfenilalaninemia benigna y no re- 

1. Un diagnóstico precoz, dentro del primer mes de vida. quiere tratamiento dietético, pero sí control clínico. 
2. Tratamiento y control continuos durante la infancia, la 2. Concentración plasmática de fenilalanina >360 umol/l: 
adolescencia y la vida adulta. se trata de una PKU clásica que requiere tratamiento 
3. Control riguroso durante el embarazo de madres fenil- dietético. Debe restringirse o suprimirse el aporte de le- 
cetonúricas. che materna y/o las fórmulas de inicio según las concen- 
4. Restricción de fenilalanina en la dieta para mantener traciones de fenilalanina, tras las que se empezará la ad- 


unas concentraciones inferiores a 360 umol/ en la in- 
fancia y a 600 umol/] en el adulto. 


Los objetivos nutricionales serán los siguientes: 


ministración de fórmulas de inicio exentas de 
fenilalanina (tabla 29-1) hasta lograr valores aconsejados, 
entre 120 y 360 umol/l. Dependiendo de las concentra- 
ciones de fenilalanina obtenidas podrán darse dos situa- 
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Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


Tabla 29-1. Fórmulas especiales de inicio exentas de fenilalanina 


Fórmula Hidratos 
especial Proteínas Energía de carbono Lípidos 
Laboratorio 


por 100 g (9) (kcal) (6) (9) 


SHS Nutricia 
SHS Nutricia 


Analog XP 475 23,0 


Analog XP 475 23,0 con 
LCP LCPUFA 


Fleet pku 1 506 21,1 


Phenyl- 26,0 con 
Free 1 LCPUFA 


Cassen fleet 


Mead Johnson 
LCPUFA, ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga. 


ciones diferentes, y a su vez cada una de ellas puede dar 
lugar a otras dos opciones, dependiendo de si la madre 
opta por lactancia materna o artificial, lo cual queda re- 
flejado de forma esquemática de la siguiente manera: 


Opción de lactancia materna 


1. Si las concentraciones de fenilalanina se encuentran 
entre 360 y 780 umol/l y la opción es lactancia mater- 
na, se seguirá el siguiente esquema: 


a) Entre 360 y 540 umol/l: fórmula exenta de fenilala- 
nina (30 ml tres veces al día) + lactancia materna a 
demanda. 

b) Entre 540 y 780 umol/!: fórmula exenta de fenilala- 
nina (30 ml cinco veces al día) + lactancia materna 
a demanda. 


2. Si las concentraciones de fenilalanina se encuentran en- 
tre 780 y 1.800 umol/l: suspender la lactancia materna 
de 1 a 3 días y administrar una fórmula exenta de feni- 
lalanina (150-200 ml/kg/día) durante 1 a 3 días. Conti- 
nuar con una fórmula exenta de fenilalanina (45 ml 
cinco veces al día) + leche materna a demanda. 

3. Si las concentraciones de fenilalanina se encuentran por 
encima de 1.800 umol/l: suspender la lactancia mater- 
na de 3 a 5 días y administrar una fórmula exenta de fe- 
nilalanina (150-200 ml/kg/día) de 3 a 5 días. Continuar 
con una fórmula exenta de fenilalanina (60 ml 
cinco veces al día) + lactancia materna a demanda. 


Opción de lactancia artificial 


1. Si las concentraciones de fenilalanina se encuentran 
entre 360 y 780 umol/l y la opción es lactancia con fór- 
mula, se seguirá el siguiente esquema: 


a) Entre 360 y 540 umol/l: fórmula exenta de fenilala- 
nina (30 ml tres veces al día) + fórmula de inicio 
hasta 150 ml/kg/día. 

b) Entre 540 y 780 umol/l: fórmula exenta de fenilala- 
nina (30 ml cinco veces al día) + fórmula de inicio 


hasta 150 ml/kg/día. 
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2. Si las concentraciones de fenilalanina se encuentran 
entre 780 y 1.800 umol/l: suspender la lactancia artifi- 
cial de 1 a 3 días y administrar una fórmula exenta de 
fenilalanina (150-200 ml/kg/día) de 1 a 3 días. Conti- 
nuar con una fórmula exenta de fenilalanina (45 ml 
cinco veces al día) + fórmula de inicio hasta 150 ml/ 
kg/día. 

3. Si las concentraciones de fenilalanina se encuentran 
por encima de 1.800 umol/l: suspender la lactancia ar- 
tificial de 3 a 5 días y administrar una fórmula exenta 
de fenilalanina (150-200 ml/kg/día) de 3 a 5 días. Con- 
tinuar con una fórmula exenta de fenilalanina (60 ml 
cinco veces al día) + fórmula de inicio hasta 150 ml/ 
kg/día. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Pasado el período en el cual la alimentación es exclusiva- 
mente con leche, el niño ha de ir incorporando a su dieta 
la alimentación complementaria (beikost). Los principios 
básicos que orientan la alimentación en el niño con PKU 
son los mismos que en el resto de niños. La alimentación 
debe ser equilibrada, variada y suficiente en nutrientes y 
energía. 

Las necesidades calóricas que aportan los macronu- 
trientes deben ser las apropiadas para cada edad, aunque 
las necesidades de aminoácidos y proteínas pueden estar 
algo aumentadas (tabla 29-2). El reparto calórico debe ser 
similar al de los niños no afectados, variando según el pe- 
ríodo de vida. En el lactante se acepta que tiene que ser del 
10, 35 y 55% para las proteínas, los lípidos y los hidratos 
de carbono, respectivamente; en el niño mayor se pasaría 
al 15, 30 y 55%, respectivamente. Las necesidades diarias 
de vitaminas y oligoelementos también son idénticas a las 
del niño sano. Estas están condicionadas por las diferentes 
etapas de crecimiento. 

La fenilalanina es un nutriente esencial, ya que el or- 
ganismo lo utiliza para formar proteínas, neurotransmi- 
sores, hormonas, enzimas digestivas, anticuerpos, etc. 
Por tanto, es necesario mantener unos niveles aceptables 
de fenilalanina con la dieta y un aporte adecuado para cu- 
brir estas funciones en los pacientes con baja tolerancia 
(tabla 29-3). 

“lodos los alimentos contienen proteínas en diversa 
cantidad y, por consiguiente, fenilalanina, aunque existen 
unos más ricos que otros. Las carnes, aves, pescados, leche 
y derivados (excepto la mantequilla) y los huevos son los 
alimentos que más contienen y por ello deben restringirse 
al máximo. Contienen menos cantidad de fenilalanina los 
cereales y legumbres, así como sus derivados, motivo por 
el cual estos alimentos deben ser controlados en la dieta. 
Por último, las verduras, hortalizas y frutas son alimentos 
que contienen una menor cantidad de fenilalanina y su 
consumo puede ser más libre (tablas 29-4 y 29-5). 

Así pues, la dieta de estos pacientes debe ser restric- 
tiva en proteínas naturales, razón por la cual pueden uti- 
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Tabla 29-2. Necesidades de aminoácidos y proteínas 
para la fenilcetonuria clásica (por kg/día) 


Suplemento aminoácidos Total proteínas y aminoácidos 


(9) (9) 


Tomada de Shaw y Lawson (2000). 


Tabla 29-3. Aportes de fenilalanina (mg/kg/día) según la edad 


mg/kg/día 


Recién nacido-6 meses 


6 meses-2 años 


2 años-4 años 


> años 


Tomada de Desnick (1991). 


lizarse fórmulas comerciales que aporten los aminoáci- 
dos esenciales (excepto la fenilalanina). Existen diversos 
preparados o fórmulas comerciales en el mercado, con 
variaciones de su contenido en aminoácidos por 100 g de 
producto, para poder satisfacer las necesidades propias 
de cada edad y/o situación (tabla 29-6). Asimismo, exis- 
ten una serie de preparados alimenticios bajos en proteí- 
nas que pueden utilizarse en la preparación de los menús 
diarios. 

Es preciso lograr un equilibrio entre la proteína de ori- 
gen alimentario (tolerancia individual) y la proteína de la 
fórmula o suplemento especial (v. tabla 29-6). Utilizando 
los alimentos indicados en la tabla 29-4 se puede variar 
con todo tipo de preparaciones culinarias. 

La realización de una pauta estricta controlada en pro- 
teínas es de por vida. Requiere practicar nuevas recetas 
para diversificar el consumo de verduras y hortalizas per- 
mitidas y evitar de esta manera la monotonía en la dieta. 
Estos nuevos hábitos deben incorporarse en el seno fami- 
liar para que el paciente se sienta integrado en el entorno 
inmediato. Para ello, será necesario educar a la familia en 
la utilización de alimentos dietéticos controlados en pro- 
teínas, lo cual ayudará a seguir una pauta hipoproteica 
adaptada al menú familiar y escolar. 

Un problema especial que hay que tener en cuenta en 
la alimentación de estos pacientes es la existencia de un 
edulcorante, denominado aspartamo, usado en muchos 
alimentos light, así como medicamentos, y cuya composi- 
ción química es metil-N-aspartil-fenilalanina, el cual, por 
hidrólisis en el intestino, libera fenilalanina, con lo que au- 
mentan peligrosamente las concentraciones de este ami- 


Tabla 29-4. Contenido en fenilalanina de los alimentos 


Grupo de 
alimentos 


Alimentos que contienen 
<50 mg de fenilalanina 


Alimentos que contienen 
>50 mg de fenilalanina 


Harinas y 
cereales 


500 g: 

Arroz bajo en proteínas* 

Cereales bajos en proteínas* 

Galletas bajas en proteínas* 

Preparado panificable bajo 
en proteínas* 

Pan bajo en proteínas* 

Pastas bajas en proteínas* 

300 g: 

Tapioca 

Maicena 


Arroz crudo 13 g 
Arroz cocido 40 y 
Taza de palomitas 250 y 


Verduras y | 509: 
hortalizas | Patatas boniato, champiñones 
u otras setas, espinacas, 
alcachofa, aguacate, coliflor, 
brócoli, col de Bruselas, 
hierbas de canónigo 

300 g: 

Cebollas, pepino, tomate, 
calabacín, nabo 

200 g: 

Achicoria, calabaza, col blanca, 
endibia, escarola, pimiento, 
remolacha, zanahoria, 
judía verde, cardo, oliva 

100 g: 

Acelga, berenjenas, berros, col, 
hinojo, apio, rábanos, puerro, 
espárragos, lechuga 


300 g: 509 

Cerezas, melocotón, Frutas secas: higos, 
albaricoques, nectarina, ciruelas, pasas 
pomelo, papaya, mango, uvas, de uvas 
membrillo, ciruelas, manzana, 
sandía, piña, arándanos 

200 g: 

Grosellas, kiwi, frambuesa, 
granada, plátano, naranjas, 
fresas, melón, mandarinas 

100 g: 

Higos frescos, dátiles, ciruelas 


Frutas 


Aceites 
y grasas 


Aceites vegetales 
Mantequilla 
Manteca de cerdo 
Margarinas 
Tocino 


Azúcares 
y dulces 


Azúcar 100 g: 
Mermeladas, miel Caramelos, golosinas 
Dulce de membrillo 


200 ml: 30 ml: 

Sucedáneo de leche Leche de vaca, leche 
50 g: fermentada, yogur, 
Queso bajo en proteínas nata líquida 

109: 

Queso en porciones 


Lácteos 
derivados 


Chocolates 
y frutos 
secos 


Chocolates controlados en 50 g: 
proteínas de diferentes Chocolate negro 
marcas comerciales Crema de avellanas 
Cacao en polvo 
309: 
Chocolate con leche, 
castañas 


*Diferentes marcas comerciales de productos dietéticos, controlados en proteínas: Apro- 
ten, Beiker, Hammer Muhleú, Sanavi, Huber, Loprofín, Milupa, Proceli, Promin y Tarani. 
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Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


Tabla 29-5. Alimentos permitidos, prohibidos y que hay que controlar 


Alimentos 
desaconsejados 
Carnes 
Pescados 
Aves 
Huevos 
Leche y derivados 
Pan 
Pastelería 
Frutos secos 
Legumbres 


Caldos de carne 


Tabla 29-6. Fórmulas especiales de continuación exentas 


Fórmula 
especial 

por 100 g 

Xp Maxamaid 
Anamix 

Xp Maxamum 
Fleet Pku Gel 
Fleet Pku 2 
Fleet Pku 3 


Phenyl- 
Free* 2 


Phenyl- 
Free* 2 HP 


noácido en la sangre. En la tabla 29-7 se muestra un menú 


Proteínas Energía 


en los pacientes con fenilcetonuria 


Alimentos 
aconsejados 


Azúcares y productos azucarados 


Confituras 

Todos los aceites 

Mantequilla 

Margarinas vegetales 

Zumos de fruta naturales 

Maizena 

Productos hipoproteicos comerciales 


Condimentos 


de fenilalanina 


Hidratos 


para un paciente fenilcetonúrico. 


MANEJO NUTRICIONAL DE LAS DESCOMPENSACIONES 


Las descompensaciones en la PKU no se manifiestan me- 
diante un cuadro neurológico evidente (coma tóxico) 
como en otras metabolopatías; por regla general sólo se 
advierte una elevación de la fenilalanina plasmática. Esta 
alteración se debe sobre todo al aporte inadecuado de 
energía, como sucede en el ayuno voluntario, vómitos, re- 
chazo de la ingesta, o cuando las necesidades están aumen- 
(enfermedades, crecimiento, 
física) o debido al aumento de la ingesta diaria de fenilala- 
nina. Cuando esto sucede, las medidas que deben adoptar- 


tadas 


se son las siguientes: 
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de carbono Lípidos 
(9) (kcal) (9) (9) 


excesiva actividad 


Alimentos 


controlados Desayuno 


Cereales 

Puré de verduras 
Patatas 

Harinas infantiles 


Comida 


Merienda 


Laboratorio 


SHS Nutricia 
SHS Nutricia 
SHS Nutricia 
Cassen fleet 
Cassen fleet 
Cassen fleet 


Mead Johnson 


Mead Johnson 


Tabla 29-7. Dieta tipo de 2.500 kcal 


Alimento 


Bocadillo de berenjena 

Pan especial 

Aceite y/o tomate 

Rodaja de berenjena rebozada 
Plátano 

Fórmula de continuación adecuada 
Sucedáneo de leche 


Macarrones con salsa de tomate 
Pasta baja en proteínas 

Salsa de tomate 

Hamburguesas especiales 
Hamburguesas de champiñones 
Lechuga 

Zanahoria 

Pan bajo en proteínas 

Aceite de oliva 

Manzana 

Fórmula de continuación adecuada 


Cerezas 

Galletas bajas en proteínas 
Sucedáneo de leche 

Fórmula de continuación adecuada 


Verduras salteadas 
Espárragos verdes 
Judías tiernas 

Cebolla 

Aceite de oliva 

Tortilla especial de patata 
Patatas fritas 

Harina baja en proteínas 
Sucedáneo de leche 
Sucedáneo de huevo 

Pan bajo en proteínas 
Lechuga 

Aceite de oliva 

Naranja 

Fórmula de continuación adecuada 


Composición nutricional 


Macronutrientes 
Energía: 2.568,4 
Proteínas: 59,5 (9%) 
Hidratos de carbono: 

343,2 g (53%) 
Lípidos: 106,4 g (37%) 

Micronutrientes: 
Fósforo: 1.400,8 mg 
Magnesio: 465,4 mg 
Calcio: 1.174,9 mg 
Hierro: 24,0 mg 
Cinc: 20,0 mg 
Sodio: 646,9 mg 
Potasio: 2.940,0 mg 
Yodo: 85,9 ug 
Selenio: 44,5 ug 
Cobre: 2.264,2 ug 
Flúor: 1.397 ug 
Cloro: 980 mg 
Manganeso: 1,6 mg 
Cromo: 51,0 ug 
Molibdeno: 51,0 ug 


Vitamina C: 162,9 mg 

Tiamina B,: 2,6 mg 

Riboflavina B,: 2,0 mg 

Ácido nicotínico: 
36,6 mg 

Piridoxina Bj: 2,8 mg 

Vitamina A (retinol): 
2.402,9 ug 

Vitamina D: 9,9 ug 

Vitamina E: 23,3 mg 

Ácido fólico: 64,7 ug 

Cianocobalamina 
B,,3,1 19 

Biotina: 63,0 ug 

AG saturados: 21,2 y 

Ciro 0,4 9 

Ciso: 11,4 g 

Cro: 3,8 9 

AG monoinsaturados: 

49,2 y 

Ciga: 1,2 9 

Ci: 47,6 g 


Cantidad 


409 
159 
50 g 
1259 
259 
100 ml 


7109 
50 g 


609 
50 g 
159 
209 
10 ml 
200 g 
259 


529 
50 g 
100 ml 
259 


100 g 
259 
259 
35 ml 


250 g 
209 
150 ml 
159 
209 
209 
209 
15 ml 
259 


AG poliinsaturados: 8,3 y 

Cia: 10,7 g 

Cia: 1,1 9 
Colesterol: 28,9 mg 
Triptófano: 157,9 mg 
Treonina: 475,6 mg 
Isoleucina: 531,9 mg 
Leucina: 702,9 mg 
Lisina: 723,0 mg 
Metionina: 167,7 mg 
Cistina: 83,5 mg 
Fenilalanina: 545,3 mg 
Tirosina: 319,5 mg 
Valina: 663,6 mg 
Arginina: 649,0 mg 
Histidina: 310,3 mg 
Serina: 0 mg 
Prolina: 0 mg 
Glicina: 0 mg 
Alanina: 0 mg 
Ácido aspártico: 0 mg 
Ácido glutámico: 0 mg 
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1. Reducir la ingesta de proteínas naturales, recalculando 
la fenilalanina ingerida. 

2. Proporcionar el aporte energético necesario para re- 
ducir los efectos del ayuno y evitar el catabolismo. 

3. Aportar la ingesta normal de aminoácidos (sin fenilala- 
nina) para promover una síntesis proteica adecuada. 


Se monitorizan las concentaciones de fenilalanina para 
determinar el momento de la reintroducción de proteínas 
naturales, haciéndolo de acuerdo con las necesidades pro- 
pias y su tolerancia individual. A modo de orientación, 
puede utilizarse la siguiente regla: 


Fenilalanina Equivalentes de 

plasmática umol/l | fenilalanina* 

<60 Aumentar 1 o 2 equivalentes 
60-120 Aumentar 1 equivalente 

120-360 No modificar 

360-600 Disminuir 1/2 equivalente 

>600 Disminuir 1 equivalente 


*Un equivalente de fenilalanina = 50 mg de fenilalanina. 


MONITORIZACIÓN DE LA DIETA 


La dieta debe ser monitorizada por métodos clínicos, bio- 
químicos y controles del estado nutricional, prestando es- 
pecial atención a los signos de malnutrición proteica. De- 
ben efectuarse análisis periódicos para valorar el estado en 
oligoelementos, ya que se han descrito deficiencias de los 
mismos en relación con el sistema antioxidante. “También 
debe prestarse especial atención a la valoración del estado 
en algunos minerales para valorar sobre todo el riesgo de 
osteopenia que presentan estos pacientes. En los lactantes, 
el control de los niveles de fenilalanina plasmática debe 
efectuarse semanalmente. Esto es imprescindible ya que 
los lactantes presentan un rápido crecimiento. Durante el 
primer y tercer año de vida las concentraciones de fenila- 
lanina deberán controlarse cada 2-3 semanas y luego cada 
8 semanas, dependiendo de la estabilidad del paciente. 


EMBARAZO Y FENILCETONURIA 


También denominada fenilcetonuria materna (MPKU), se 
sabe que produce una fetopatía importante y cursa con un 
grave retraso mental en el 92% de los casos, microcefalia 
en un 73%, cardiopatía congénita en el 12% y bajo peso 
en el 40%. Es importante recordar el gradiente transpla- 
centario maternofetal para la fenilalanina, que es el res- 
ponsable directo de la embriopatía. Se acepta como media 


un 1,5, aunque se han observado variaciones individuales 
que comprenden desde 1,13 hasta 2,91, razón por la cual 
se aconsejan unos niveles plasmáticos maternos compren- 
didos entre 120 y 240 umol/]. 

La prevención de la fetopatía fenilcetonúrica debe ini- 
ciarse en el momento que la futura madre decide iniciar la 
gestación. Es preciso llevar a cabo controles previos al em- 
barazo al menos 10 semanas antes e iniciar una dieta que 
mantenga las concentraciones de fenilalanina entre 120 y 
240 umol/]. Inicialmente se puede calcular una ingesta de 
6 mg/kg/día de fenilalanina, la cual se deberá aumentar, 
según la tolerancia individual, durante el segundo y tercer 
trimestre del embarazo. Esto se debe a que está compro- 
bado que existe una mayor tolerancia, debido, por una 
parte, al aumento de la síntesis proteica fetomaterna y, por 
otra, por el aumento de la capacidad para metabolizar la 
fenilalanina por parte del feto heterocigoto. 


BIBLIOGRAFÍA 


Buist NRM, Prince AP, Huntington KL, Tuerck JM, Powell BR, 
Waggoner DD.. Treatment of genetic diseases. En: Desnick RJ, 
editor. Nueva York: Churchill Livingstone; 1991. p. 23-44. 


Campistol J, Cambra E, Lambruschini N, Vilaseca MA, Fuste ME, 
Gutiérrez A. Manual PKU. Barcelona: Hospital Sant Joan de 
Déu; 2005. 


Campistol J, Lambruschini N, Vilaseca MA, Pérez-Dueñas B, Fuste 
E, Gómez L.. Diagnóstico y tratamiento de las enfermedades 
metabólicas hereditarias. En: Sanjurjo P, Baldellou A, editores. 
2.* ed. Madrid: Ergon; 2006. p. 305-18. 


Desnick RJ. Treatment of genetic diseases. Nueva York: Churchill 
Livingstone; 1991. 


Report of Medical Research Council Working Party on PKU. Re- 
commendations on the dietary management of phenylketonuria. 
Arch Dis Child. 1993;68:426-7. 


Shaw V, Lawson M. Clinical paediatric dietetics. Oxford: Blackwell; 
2000. 


Schriver CR, Kaufman S. Hyperphenylalaninemia. En: Schriver CR, 
Beaudet A, Sly W, Valle D, editores. The metabolic and mole- 
cular bases of inherited diseases. Nueva York: McGraw-Hill; 
2001. p. 1667-724. 


Schulz B, Bremer HJ. Nutrient intake and food consumption of ado- 
lescents and young adults with phenylketonuria. Acta Pediatri- 
ca. 1995,84:743-8. 


Smith I, Lee Ph. The hyperphenylalaninaemias. En: Fernandes J, 
Saudubray JM, Van den Berghe G, editores. Inborn metabolic 
diseases. 3.* ed. Berlín: Springer; 2000. p. 171-84. 


Vilaseca MA, Lambruschini N, Cambra FJ, Campistol J. Biochemi- 
cal follow-up in PKU: its relevance in nutrition. J Inherit Metab 
Dis. 1996;19:A62. 


White E. Phenylketonuria. En: Shaw V, Lawson M, editores. Clinical 
paediatric dietetics. 2.* ed. Londres: Blackwell; 2001. p. 235-53. 


305 


Homocistinuria y otros trastornos 
del metabolismo de la metionina 


N. Lambruschini Ferri y N. Catalán García 


INTRODUCCIÓN 


El déficit de cistationina B-sintetasa (CBS) es la causa más 
frecuente de homocistinuria unido a la acumulación de 
homocisteína, metionina y otros metabolitos de la homo- 
cisteína en el organismo. El déficit de CBS es transmitido 
con carácter autosómico recesivo con una frecuencia de un 
caso por 344.000 recién nacidos vivos. En muchos de es- 
tos pacientes se comprueba la persistencia de alguna acti- 
vidad residual de la CBS. Es importante tenerlo en cuen- 
ta ya que dichos pacientes responderán al tratamiento con 
piridoxina. 

En muy pocos casos (seis en la bibliografía) se ha des- 
crito una deficiencia de la metionina adenosil transferasa 
(MAT) hepática. Esta deficiencia en la MAT hepática ha 
sido puesta en evidencia mediante el cribado neonatal para 
la hipermetioninemia. La totalidad de estos pacientes no 
presentaban signos clínicos manifiestos, la actividad de 
MAT extrahepática era normal, mientras que existía una 
gran elevación de las concentraciones de metionina. La 
actividad residual de MAT hepática y MAT tisular normal 
eran capaces de producir una síntesis de S-adenosilmetio- 
nina (AdoMet) normal. 

Se ha observado también que el déficit de y-cistationa- 
sa provoca una excreción elevada de cistationina en orina, 
así como una elevación de ésta en diferentes fluidos y te- 
jidos; la N-acetilcistationina y una variedad de metaboli- 
tos también son excretados; sin embargo, no se han ob- 
servado manifestaciones clínicas relacionadas con este 
déficit. 


METABOLISMO DE LA METIONINA, HOMOCISTEÍNA 
Y CISTATIONINA 


En el metabolismo de la metionina, la homocisteína es el 
eslabón entre las vías de transulfuración y transmetilación. 

En la vía de la transmetilación, aproximadamente el 
50% de la homocisteína es remetilada a metionina por 
medio de dos reacciones: 
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1. El grupo metilo es donado por la betaína, siendo cata- 
lizado por la enzima betaína-homocisteína metiltrans- 
ferasa. 

2. El grupo metilo es donado por el 5-metiltetrahidrofo- 
lato, siendo catalizado por la enzima 5-metiltetrahi- 
drofolato-homocisteína metiltransferasa, necesitando 
metilcobalamina como cofactor, lo cual da como resul- 
tado en ambas reacciones la formación de metionina. 


En cuanto a la vía de la transulfuración, vía principal 
para la producción de cisteína y sulfato inorgánico, el pri- 
mer paso es la formación de AdoMet, reacción catalizada 
por MAT, la cual, a su vez, puede seguir dos vías: 


1. Sufrir una descarboxilación y producir metiltiorribosa. 
Sufrir una transmetilación y producir S-adenosil ho- 
mocisteína. Esta última, por un proceso de hidrólisis, 
da lugar a homocisteína y adenosina. 


La homocisteína producida es condensada con serina 
para formar cistationina, reacción catalizada por la CBS, 
enzima que requiere piridoxina como cofactor, y final- 
mente la cistationina por acción de la y-cistationasa pro- 
duce cisteína y a-cetobutirato, la cual tiene como cofactor 
la piridoxina; el átomo sulfurado procedente de la metio- 
nina es finalmente eliminado principalmente por la orina 


(fig. 30-1.. 


ANOMALÍAS BIOQUÍMICAS DEL METABOLISMO 
DE LA METIONINA 


Los términos hipermetioninemia, homocistinuria (hiper- 
homocisteinemia) y cistationinuria (hipercistationinemia) 
designan anomalías bioquímicas y no enfermedades con- 
cretas. Estas anomalías pueden estar condicionadas por 
uno o más defectos congénitos o producidas por mecanis- 
mos no condicionados genéticamente. La demostración 
de una o más anomalías puede ser el punto de partida de 
un diagnóstico específico con una etiología conocida. 
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Figura 30-1. Metabolismo de la metionina-homocisteína. 


HIPERMETIONINE MIA 


Además de la síntesis proteica, otra vía metabólica impor- 
tante en el metabolismo de la metionina es la conversión 
de metionina a AdoMet. “Tal y como se ha observado en 
pacientes afectados de un déficit de MAT, el déficit de 
esta conversión conduce a una acumulación de metionina 
con hipermetioninemia. Esto también sucede en pacien- 
tes afectados de hepatopatías graves o en pacientes con ti- 
rosinemia l. Otra causa de hipermetioninemia se debe a la 
sobreproducción de este aminoácido, lo cual sucede ante 
el déficit de CBS, en el cual la acumulación de homocis- 
teína estimula la remitalación vía betaína y metiltetrahi- 
drofolato. En estos pacientes, la administración de triace- 
tato 6-azauridina aumenta la concentración de metionina 
así como la excreción de homocisteína, lo cual pone en 
evidencia un patrón sugestivo de déficit de la actividad 
CBS, el cual se corrige mediante la administración de pi- 
ridoxina. Se ha descrito el caso de algunos pacientes con 
hipermetioninemia aislada persistente, de etiología des- 
conocida, algunos con elevación de los folatos séricos, 
con o sin afectación muscular. En ocasiones se ha obser- 
vado la presencia de hipermetioninemia con folatos séri- 
cos normales. Estos pacientes presentaron miopatía que 
remitió espontáneamente. Se han descrito los casos de 
tres hermanos con hipermetioninemia aislada, colestasis 
neonatal, falta de medro, dismorfia facial, retraso motor 
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ribosil-P 


, 
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y/o mental y miocardiopatía, en los cuales la actividad 
MAT era normal. “También se han observado hipermetio- 
ninemias transitorias en niños que recibían dietas ricas en 
proteínas (7 g/kg/día) y en prematuros en los que existe 
una cierta inmadurez de MAT y CBS. Por último, se ha 
observado una eliminación de D-metionina en pacientes 
que recibían una dieta suplementada con metionina DL 
(tabla 30-1). 


Tabla 30-1. Hipermetioninemia (hipermetioninuria) 


BAJA UTILIZACIÓN POR DÉFICIT DE MAT 


Déficit congénito de MAT hepática 
Hepatopatía grave generalizada 
Asociado a tirosinemia tipo | 


SOBREPRODUCCIÓN DE METIONINA 


Déficit congénito de CBS 
Administración de triacetato 6-azauridina 


MECANISMO DESCONOCIDO 


Hipermetioninemia aislada, persistente con folatos elevados 
con o sin miopatía 

Hipermetioninemia aislada persistente sin folatos elevados 
Hipermetioninemia transitoria del lactante. 

D-metioninuria debida a dietas con metionina DL 


CBS, cistationina fB-sintetasa; MAT, metionina adenosil transferasa. 
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HOMOCISTINURIA 
(HIPERHOMOCISTEINEMIA) 


La alteración del metabolismo de la homocisteína por dé- 
ficit de la actividad de la CBS o de la 5-metiltetrahidrofo- 
lato-homocisteína metiltransferasa (metionina sintetasa) 
conduce a una acumulación de homocisteína, lo cual pro- 
duce hiperhomocisteinemia y homocistinuria. 

El déficit de CBS puede estar genéticamente determi- 
nado y puesto en evidencia tras la administración de tria- 
cetato de 6-azauridina o de hidrazida del ácido isonicotí- 
nico; la alteración del metabolismo de la piridoxina es la 
responsable de este hecho. 

Existen diversas causas genéticas del déficit de la acti- 
vidad metionina sintetasa, capaces de producir homocisti- 
nuria: 4) déficit de 10-metiltetrahidrofolato reductasa; 
b) síndrome de Immerslund, por déficit de absorción de la 
vitamina B,,; c) defecto de la captación de la cobalamina 
(cbl) secundaria al déficit de la transcobalamina Il, y d) in- 
capacidad de convertir la cbl en sus metabolitos activos, 
existiendo varios tipos de alteración (cblE, cblC, cbID, 
cblE, cb1G). 

Como causas no genéticas se encuentran las deficien- 
cias nutricionales de la vitamina B,, o del ácido fólico; el 
óxido nitroso induce hiperhomocisteinemia por oxida- 
ción de la metilcobalamina I; el metotrexato induce hi- 
perhomocisteinemia por inhibición de la dihidrofolato 
reductasa. 

Las entidades que producen hiperhomocisteinemia 
con homocistinuria secundaria a un déficit de la CBS se 
diferencian bioquímicamente de la deficiencia de la metio- 
nina sintetasa, por cursar esta última con concentraciones 
plasmáticas bajas de metionina. 

Por último, también son causa de hiperhomocisteine- 
mia el tratamiento con colestipol unido a niacina en los 
pacientes que han requerido cirugía cardíaca (bypass coro- 
nario) y la insuficiencia renal. Una causa falsa de homocis- 
tinuria es la conversión, por las bacterias urinarias, de cis- 
tationina a homocisteína en niños con cistationuria masiva 


(tabla 30-2). 


CISTATIONURIA (HIPERCISTATIONINEMIA) 


Puede deberse tanto a una disminución en la utilización 
como a una sobreproducción. El déficit genético de y-cis- 
tationasa produce una cistationuria masiva, lo cual tam- 
bién se ha observado en niños prematuros y de bajo peso 
al nacer, o en niños que reciben dietas enriquecidas con 
metionina. En estos últimos casos la alteración es transi- 
toria, lo cual se explica por la ausencia de y-cistationasa en 
el hígado fetal, por su inmadurez. Las causas no genéticas 
de baja utilización de cistationina son: 4) el déficit de vi- 
tamina Bj; b) la tirotoxicosis, y c) la enfermedad hepática 
grave. 

La sobreproducción de cistationina ocurre cuando con 
una actividad normal de CBS aumenta la homocisteína 
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por déficit de la metionina sintetasa. Esto se ha observado 
en pacientes con déficit de metiltetrahidrofolato reducta- 
sa, mutaciones de la cb]C, y ante deficiencias nutricionales 
de vitamina B,, o folatos. Además, algunos tumores neura- 
les contienen cantidades importantes de cistationina. Por 
último, existen cistationurias familiares secundarias a un 
defecto renal que afecta al transporte de este aminoácido 
(tabla 30-3). 


Tabla 30-2. Homocistinuria (hiperhomocisteinemia) 


BAJA UTILIZACIÓN DE HOMOCISTEÍNA POR DÉFICIT DE CBS 


Déficit congénito de CBS 
Administración de triacetato 6-azauridina 
Administración de hidracida del ácido isonicotínico 


BAJA UTILIZACIÓN DE HOMOCISTEÍNA POR DÉFICIT DE 
5-METILTETRAHIDROFOLATO-HOMOCISTEÍNA METILTRANSFERASA 
(METIONINA SINTETASA) 


Déficit congénito de metiltetrahidrofolato reductasa 
Déficit congénito absorción de vitamina B,, 
Síndrome de Immerslund 


Captación celular insuficiente de B,, (déficit de transcobalamina 11) 
Liberación insuficiente de B,, de los lisosomas (cbIF) 


Conversión insuficiente de B,, a metil o adenosil B,, (cbIC, cbID) 
Conversión insuficiente de B,, a metil B,, (cblE, cbIG) 

Déficit nutricional de B,, 

Déficit nutricional de folatos 


EXCRECIÓN INSUFICIENTE 


Insuficiencia renal 


ARTEFACTUAL 


Metabolismo bacteriano de cistationina a homocisteína 


MECANISMO DESCONOCIDO 


Terapia con colestipol más niacina 


CBS, cistationina B-sintetasa. 


Tabla 30-3. Cistationuria (hipercistationinemia) 


BAJA UTILIZACIÓN DE CISTATIONINA POR DÉFICIT DE y-CISTATIONASA 


Déficit congénito de y-cistationasa 
Cistationuria transitoria del prematuro 
Deficiencia de By 

Tirotoxicosis 

Enfermedad hepática 


SOBREPRODUCCIÓN DE CISTATIONINA POR INSUFICIENTE ACTIVIDAD 
DE 5-METILTETRAHIDROFOLATO-HOMOCISTEÍNA METILTRANSFERASA 
(METIONINA SINTETASA) CON CBS NORMAL 


Déficit congénito de metiltetrahidrofolato reductasa 
Conversión insuficiente de B,, a metil o adenosil B,, (cblC) 
Déficit nutricional de B,, 

Déficit nutricional de folatos 


SOBREPRODUCCIÓN DE CISTATIONINA EN NEUROBLASTOMA, 
GANGLIOBLASTOMA O HEPATOMA 


Defecto en transporte renal 
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


DÉFICIT DE METIONINA ADENOSIL 
TRANSFERASA 


Desde 1974, en la bibliografía se informado del caso de 6 pa- 
cientes (3 hombres y 3 mujeres) afectados de hipermetioni- 
nemia por déficit de MAT hepática, que presentaban con- 
centraciones plasmáticas de metionina entre 250 y 1.270 uM 
(normal: 30 uM). Dichas cifras se redujeron a 400 uM cuan- 
do su dieta aportaba 55 mg de metionina por kilogramo de 
peso corporal, y la actividad de la MAT se encontraba entre 
el 8 y el 18% de la normalidad. Clínicamente, estos pacien- 
tes no presentaban alteraciones. En el mayor de ellos, de 
31 años de edad, el aliento desprendía un olor especial, su 
masa muscular era normal y no tenía alteraciones hepáticas. 
En la actualidad se ha descrito en algunos pacientes hiper- 
metioninemia aislada compatible con déficit en MAT, pero 
no se les ha practicado ningún estudio enzimático hepático. 
Algunos presentan trastornos de aprendizaje, cefaleas e hipe- 
ractividad. Uno de ellos estaba afectado de hiperreflexia ten- 
dinosa y nistagmo, y en una resonancia magnética (RM) se 
apreciaban signos de desmielinización. El uso de AdoMet en 
este paciente, durante 12 meses, resolvió el cuadro clínico, 
así como las alteraciones observadas en la RM. 


DÉFICIT DE CISTATIONINA-$-SINTETASA 


Desde que en 1962 se publicara el primer caso, en la ac- 
tualidad existen varios centenares de ellos. La homicisti- 
nuria por déficit de cistationina-P-sintetasa afecta funda- 
mentalmente a cuatro sistemas: 


1. Ocular. La luxación del cristalino, la miopía y el glau- 
coma con alteración de la pupila son hallazgos fre- 
cuentes. El desprendimiento de retina, la atrofia Ópti- 
ca y las cataratas son hallazgos eventuales. La ectopia 
lentis suele aparecer durante la primera década de la 
vida, y en todos los pacientes se da hacia la cuarta dé- 
cada de vida. Generalmente ocurre hacia abajo, a dife- 
rencia del síndrome de Marfan. 

2. Esquelético. La osteoporosis es constante y es la respon- 
sable de escoliosis, fracturas y aplastamientos vertebra- 
les, al igual que ocurre en el síndrome de Marfan. Se 
trata de individuos altos por una elongación de los hue- 
sos largos, dando el aspecto aracnodactílico cuando 
ocurre en los metacarpos. Cursa también con otras po- 
sibles alteraciones, como los pies cavos, pectus carinatum 
o excavatum y disminución de la motilidad articular. 

3. Sistema nervioso central. Retraso mental (en el 50% de 
los casos), convulsiones, trastornos en el electroencefa- 
lograma, alteraciones psiquiátricas (también en torno 
al 50% de los casos) y focalidades neurológicas que 
pueden ser expresión de accidentes cerebrovasculares. 

4. Vascular. Las complicaciones tromboembólicas ocurren 
en cualquier territorio vascular, sea arterial o venoso, y 


representan la mayor causa de morbimortalidad. En el 
pronóstico influyen el área y la extensión afectada. 
Técnicas no invasivas como la eco-Doppler pueden 
detectar anomalías en etapas presintomáticas. 


DÉFICIT DE y-CISTATIONASA 


Aunque en 1959 se describió por primera vez el caso de 
una mujer de 64 años con retraso mental y con una elimi- 
nación superior a 2 umol de cistationina, en la actualidad, 
y después de la publicación de múltiples casos, no se pue- 
de afirmar que ésta sea una causa de retraso mental. Se han 
descrito diversas situaciones clínicas asociadas al déficit: 
convulsiones, hipoplasia genital, acromegalia, trombocito- 
penia, litiasis renal, diabetes insípida o diabetes depen- 
diente de insulina. Sin embargo, en la actualidad se acep- 
ta que se trata de una alteración benigna sin clínica 
asociada. 


TRATAMIENTO MÉDICO 


El tratamiento médico del déficit de CBS tiene dos ob- 
jetivos fundamentales: 


1. Control o eliminación de las anomalías bioquímicas 
con el fin de evitar manifestaciones clínicas y/o dete- 
ner su progresión. 

2. Ofrecer tratamiento de soporte a las diversas compli- 
caciones. 


Para esquematizar el manejo de estos pacientes, es útil 
dividirlos en tres categorías: 


1. Pacientes dependientes de piridoxina diagnosticados después 
del período neonatal. Se aconseja la administración de 
una dosis entre 250 y 500 mg/día en adultos, e incluso 
se han llegado a administrar 1.000 mg. En niños ma- 
yores, la dosis recomendada es de 150 mg/día, la cual 
debe administrarse durante varias semanas. La utilidad 
de la piridoxina se ha demostrado sobre todo frente a 
los accidentes tromboembólicos, así como frente a la 
luxación de cristalino y en la mejora del cociente inte- 
lectual. La depleción de ácido fólico es un hecho en 
pacientes con déficit de CBS, por lo que se recomien- 
da suplementarse a dosis de 10 mg/día. Asimismo, se 
aconseja adicionar betaína como metil donante a dosis 
de 4-6 g/día. En este grupo no se aconsejan otras me- 
didas como la restricción dietética de metionina o la 
suplementación de cisteína. 

2. Pacientes diagnosticados durante el período neonatal. El 
tratamiento consiste en la administración de una dieta 
restrictiva en metionina y suplementada con L-cisteí- 
na, a dosis de 200 mg/kg/día, lo cual se logra con fór- 
mulas especiales (tabla 30-4). En el lactante hay que 
mezclar éstas con pequeñas cantidades de leche de ini- 
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Tabla 30-5. Aportes de metionina recomendados y parámetros 
bioquímicos que hay que alcanzar 


Tabla 30-4. Fórmulas especiales exentas de metionina (por 100 g) 


Producto Proteínas Energía Hidratos de Lípidos Labora- 
en 100 g Edad (9) (kcal) carbono (9) (9) torio Aportes de metionina en mg/kg/día según la edad 


Edad mg/kg/día 


XMET <l año sHs? 
Analog 


XMET 1-8 años SHS* 
Maxamaid 


XMET >8 años sHs? 
Maxamum 


XMET Todas las SUSE 
Homidon edades 


Recién nacido a 6 meses 
6 meses a 2 años 

2 años a 4 años 

> años 


Parámetros bioquímicos que hay que alcanzar 


Aminoácidos Concentraciones normales (mmo!l/l) 


HCU express | >8 años Vitaflo? 
(en sobres 
de 25 g) 


Metionina en sangre 


Homocisteinemia 


Homocistinuria 


Cistina 


cio, y en épocas posteriores se mezclarán con alimen- 
tos de bajo contenido proteico, con el objetivo de man- 
tener la metioninemia entre 20 y 40 uM y la cisteína en 
plasma alrededor de 67 += 20 uM. Se ha comprobado 
que la dieta restrictiva evita el deterioro mental de es- 
tos pacientes, sobre todo en los no dependientes de pi- 


Los controles se realizan en sangre seca. 
*En la homocistinuria clásica estos valores son muy difíciles de alcanzar. Se considera muy 
buen control concentraciones <35 umol/l, y un aceptable control, <50 umol/l. 


ridoxina, evita la luxación del cristalino y previene las 
complicaciones convulsivas. 

Pacientes no dependientes de piridoxina diagnosticados des- 
pués del período neonatal. Estos pacientes son los que 
plantean mayores dificultades, ya que aceptan mal las 


dietas restrictivas, aunque éstas mejoran las alteracio- 
nes bioquímicas y estimulan un correcto desarrollo 
neurológico, mejorando el rendimiento escolar. En 
este grupo es obligatorio el uso de la betaína a las do- 
sis ya comentadas. 


Tabla 30-6. Alimentos permitidos, limitados y desaconsejados que se han de controlar en la homocistinuria 


Grupos de alimentos Alimentos permitidos Alimentos limitados Alimentos desaconsejados 


Lácteos y derivados Sucedáneo de leche LP, queso LP Yogur 


Carnes, pescados y huevos Chorizo patatero, paté con base de almidón modificado 
y zanahoria, hamburguesa, salchichas especiales* 


Sucedáneo de huevo 


Fuagrás, tocino, beicon o 
panceta, berberechos, huevo 
de codorniz, mejillones, gambas 


Arroz, pasta, pan normal, 
bollería industrial 


Cereales y derivados LP* Arroz, cereales, harina, pan, pasta, almidón de mandioca 
(tapioca), almidón de maíz (Maizena?), almidón de arroz, 


fécula de patata, galletas de arroz inflado 
Legumbres Todas 


Verduras procesadas 
con huevo o leche 


Verduras, hortalizas Todas 
y tubérculos 


Frutos secos Frutas procesadas con 


leche o productos lácteos 


Frutas frescas y secas Todas, snack de fruta desecada 


Grasas Todas 


Batidos y zumos preparados 
con leche o lácteos 


Bebidas Agua mineral, refrescos, bebida de arroz, avena, soja, 
infusiones, zumos o néctar de frutas, café normal o 
descafeinado, caldos vegetales comerciales, sorbete 


Chocolate negro cacao en polvo, 
chocolate con leche, crema 
de cacao, gelatina Royal? 


Azúcar de mesa, mermelada, miel, caramelos LP, 
chocolate especial LP, caramelo líquido 


Azúcares y confituras 


Salsas lácteas a base de 
yogur o huevo, potitos 
con leche o de carne 


Varios Hierbas aromáticas, sal, especias, vinagre, helados LP, Congelados y precocinados, 
de agua o de sucedáneo de leche, patatas chips, ketchup mayonesa 


*Lácteos y carnes según la tolerancia individual. 
LP productos bajos en proteínas. 
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MANEJO DIETÉTICO 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


La dieta en la homocistinuria debe limitar el aporte de 
metionina. El objetivo nutricional es el de normalizar las 
concentraciones plasmáticas de homocisteína (debe lo- 
grarse que sea inferior a 50 umol/l) y de metionina (en 
rangos cercanos a la normalidad entre 14 y 34 umol/)), li- 
mitando su ingesta pero manteniendo la necesaria para lo- 
grar un desarrollo y crecimiento normales y un correcto 
estado nutricional. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La dieta se basa en restringir de la alimentación las proteí- 
nas de origen animal de alto valor biológico, controlar la 
ingesta de proteínas vegetales de bajo valor biológico y su- 
ministrar suplementos a base de mezclas de aminoácidos 
esenciales, capaces de aportar las necesidades proteicas 
propias de la edad (v. tabla 30-4), además de minerales, vi- 
taminas y oligoelementos. 

Con el fin de ajustar el aporte proteico, es necesario 
realizar una pauta individualizada limitando la ingesta 
proteica, siempre adaptándose a la situación clínica del pa- 
ciente y a las condiciones socioculturales de la familia. Por 
ello, la dosificación de la limitación proteica debe ser indi- 
vidual, buscando lo que se denomina «techo de tolerancia 
proteica», que podría definirse como aquella cantidad de 
proteínas al día que permite mantener al paciente libre de 
síntomas y con valores controlados de homocisteína y me- 
tionina en plasma (tabla 30-5). 

El paciente debe conocer aquellos alimentos con con- 
tenidos elevados de metionina. En la tabla 30-6 se especi- 
fican los alimentos permitidos, limitados y desaconsejados 
en la homocistinuria, según su contenido en metionina. 


Tabla 30-7. Monitorización de los pacientes con homocistinuria 


CONTROL DIETÉTICO 


Cálculo individualizado de la dieta 
Fórmulas alimentarias especiales 
Enseñar a los padres las características de la dieta 


CONTROL NUTRICIONAL 


Cálculo del aporte de proteínas y aminoácidos 
Control del crecimiento 
Controles bioquímicos 
Homocisteína y metionina 
Homocistina y cistina 
Hemograma 
Minerales: calcio, hierro, magnesio y cinc 
Densitometría 
Control oftalmológico 
Control cardiológico 
Control neurológico 


SOPORTE PSICOLÓGICO 


Soporte de servicios sociales 


Tabla 30-8. Modelo de dieta limitada de metionina de 1.800 kcal 
(edad: 6 años; peso: 18 kg; aporte proteico: 1,5 g/kg/día) 


Comida Alimento Cantidad 
Sucedáneo de leche 200 ml 
Azúcar 109 

Pan bajo en proteínas 409 
Margarina vegetal 209 

Pera 125 g 
Fórmula exenta de metionina 100 g 

o XMET Maxamaid* 


Macarrones con salsa de tomate: 
Pasta baja en proteínas 60 g (crudo) 
Tomate 60 g 

Ensalada con calabacín: 
Lechuga 709 
Zanahoria 50 g 
Maíz en lata 159 
Calabacín (fritura) 100 g 
Manzana 1259 
Pan bajo en proteínas 209 
Aceite de oliva 20 ml 


Zumo de naranja 200 ml 
Galletas bajas en proteínas 259 


Desayuno 


Comida 


Merienda 


Cena Tortilla de espárragos 
con patata y cebolla 
Espárragos verdes 200 g 
Patata cocida 50 g 
Cebolla 259 
Harina baja en proteínas 209 
Sucedáneo de leche 
Pan bajo en proteínas 
Aceite de oliva 
Naranja 


AG saturados: 11,5 g 
Ciro 0 9 


Composición nutricional 
Macronutrientes 


Energía: 1.870 kcal 
Proteínas: 40 g (9%) 
Hidratos de carbono: 
293,9 g (63%) 
Lípidos: 59,6 g (29%) 
Micronutrientes: 
Fósforo: 1.160,9 mg 
Magnesio: 316,7 mg 
Calcio: 1.040,7 mg 
Hierro: 6,1 mg 
Cinc: 15,7 mg 
Sodio: 676,6 mg 
Potasio: 2.926,9 mg 
Yodo: 125,8 ug 
Selenio: 45,9 ug 
Cobre: 777,2 ug 
Flúor: 315,2 ug 
Cloro: 450 mg 
Manganeso: 1,6 mg 
Cromo: 40 ug 
Molibdeno: 0 ug 
Vitamina C: 389,4 mg 
Tiamina B,: 1,9 mg 
Riboflavina B,: 2 mg 
Acido nicotínico: 6,1 mg 
Piridoxina B;: 2,4 mg 
Vitamina A (retinol): 3.666,5 ug 
Vitamina D: 12 ug 
Vitamina E: 18,1 mg 
Acido fólico: 4.932.2 ug 
Cianocobalamina B,,: 3,9 ug 
Biotina: 120 ug 


Cro: 4,7 9 
Ciso: 2 9 
AG monoinsaturados: 26,7 y 
Cu5.1: 0,3 g 
Cia: 26,2 9 
AG poliinsaturados: 10,6 g 


Colesterol: 0 mg 
MCT:0g 
Triptófano:91,9 mg 
Treonina: 278,6 mg 
Isoleucina: 330,3 mg 
Leucina: 435,1 mg 
Lisina: 425,7 mg 
Metionina: 112,3 mg 
Cistina: 31,6 mg 
Fenilalanina: 353,9 mg 
Tirosina: 110,4 mg 
Valina: 414,8 mg 
Arginina : 439,8 mg 
Histidina: 136,7 mg 
Serina: 1,4 mg 

Prolina: 2,3 mg 

Glicina: 1,9 mg 
Alanina: 1,2 mg 

Acido aspártico: 1,8 mg 
Acido glutámico: 2,4 mg 


*La fórmula exenta de metionina se diluye en 670 ml de agua o zumo para lograr un apor- 
te proteico de 1,5 g/kg/día y se distribuye la cantidad en cuatro tomas según la tolerancia. 
La limitación proteica será individualizada y según el «techo de tolerancia proteica», que 
podría definirse como aquella cantidad de proteínas/día que permite mantener al paciente 
libre de síntomas, y siempre bajo prescripción médica se puede aportar proteína de alto va- 
lor biológico a la dieta. 

Las cantidades de alimento están descritas en pesos netos y en crudo, sin cocinar. 
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Tabla 30-9. Recomendaciones dietéticas para el enfermo con homocistinuria 


+ Realizar una alimentación variada y suficiente. Para ello, hay que comer 
todo tipo de verduras, frutas y harinas bajas en proteínas, sin olvidar cada 
día tomar la suplementación especial o «fórmula exenta en metionina» con 
el fin de equilibrar la dieta 

e Distribuir el aporte de alimentos en 4 o 5 comidas a lo largo del día. El total 
calórico se distribuirá a lo largo del día de la siguiente forma: 25% en el 
desayuno, 30% en la comida, 15% en la merienda y 30% en la cena 

+ Es importante asegurar diariamente el aporte de fibra a través de la dieta, 
junto con un consumo adecuado de líquidos, fundamentalmente agua 

+ Los menús deben planearse con tiempo, tratando de implicar al paciente en 
su elaboración y evitando la monotonía 

+ Presentar de forma atractiva los diferentes alimentos y enseñar a probarlos 
todos en un ambiente relajado 

+ Consumir o probar nuevos alimentos con la finalidad de ampliar el número 
de platos y adquirir buenos hábitos alimentarios. Los niños no siempre 
están interesados en probar nuevos alimentos. Ofrecer los alimentos 
nuevos en pequeñas porciones 

+ Leer las etiquetas nutricionales impresas en los envases de los alimentos, 
prestando atención a la cantidad de proteínas que declaran. Si existen 
dudas en cuanto a su composición, abstenerse de consumirlos 


+ Elegir o comprar alimentos bajos en proteínas o sin gluten de distintas 
casas comerciales, en tiendas especializadas en alimentos dietéticos 
Se recomienda en la medida de lo posible elaborar en casa alimentos 
como flanes, bizcochos, etc. con el objetivo de controlar al máximo 
todos los ingredientes 
Buscar formas culinarias, como lasañas de champiñones con salsa de 
tomate o coliflor con bechamel (sucedáneo de leche) para mejorar el 
plato y el gusto de las comidas. Es importante que las preparaciones 
culinarias tengan buena presencia, ya que un plato vistoso o con color 
estimula más el apetito y permitirá que el niño encuentre los alimentos 
más sabrosos 
Se pueden utilizar todo tipo de condimentos o especias aromáticas para 
potenciar el sabor de los alimentos y los platos. Se aconseja el uso de 
aceite de oliva virgen, aunque pueden utilizarse también otros tipos de 
aceites o grasas 

+ Se aconsejan todas las técnicas culinarias como el frito, plancha, 
papillote, horno, etc. 


necesaria la ayuda psicológica y del trabajador social de la 
familia. Los controles dietéticos deben realizarlos dietistas 
especializados, una de cuyas funciones es enseñar a los pa- 
dres las características de la dieta. Durante el transcurso de 
la enfermedad los padres de los pacientes afectados deben 


MONITORIZACIÓN DE LA DIETA 


Los determinantes de una correcta evolución durante la 
fase de mantenimiento de la enfermedad (tabla 30-7) son 
el estricto control clínico, dietético y mutricional. Junto 


con estos controles clínicos, en algunos casos puede ser 


instruirse en cuanto al manejo dietético. 


Tabla 30-10. Contenido en metionina de los alimentos. Sistema de equivalentes de metionina (1 Eq = 50 mg de metionina) 


Verduras y hortalizas 


27 g tarrito de puré 
de verduras y pollo 
69 g rábanos 
89 g maíz (grano) 
96 g col rizada 
100 g brócoli 
104 g coliflor 
13 g tarrito de menestra 
de verduras 
16 g espinacas 
1479 judías verdes 
66 g patata 
72 g perejil o puerro 
178 g brotes de bambú 
85 g col repollo 
85 g espárragos 
217 g champiñón 
277 g apio 
2 g col de Bruselas 
2 g chirivía 
2 g pimientos verdes 
357 g col lombarda 
384 g col blanca 
416 g lechuga o cebolla 
500 g calabacín 
4 g berenjena 
4 g tomate 
4 g ruibardo 
833 y acelga 
833 g pepino 
1.000 g remolacha 
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Frutas frescas 
y secas 


16 g cacahuete 

19 g almendra 

22 y nuez 

36 g avellana 

71 gcoco 

116 g aguacate 

166 g melocotón 

312 g tarrito de plátano 
y manzana 

357 g melocotón 
en conserva 

384 y uva 

454 g mandarina 

500 g limón 

555 g plátano 

625 g naranja 

1.250 g cereza 

1.666 g manzana 


Legumbres 


9 g soja 

19 g garbanzos 

19 g alubias 

22 g lentejas 

50 g guisantes 

166 g guisantes 
en conserva 


Cereales y derivados 


18 g avena procesada 

20 g mijo 

20 g salvado de trigo 

22 g trigo (grano) 

24 g harina de trigo 

26 g harina de arroz 

26 g maíz 

27 g quinoa 

29 g arroz cocido 

29 g arroz crudo 

29 g cereal de maíz 

31 g harina de maíz 

36 g bizcocho 

36 g bizcote 

36 g centeno (grano) 

36 g cereales sin gluten 

38 y cereales con gluten 
8 cereales con miel 

38 g pan integral de trigo 

50 g pasta 

50 g harina de centeno 

62 g avena grano 


Leche y derivados 


5 g queso parmesano 

6 g queso Gouda 

6 g queso Gruyére 

6 g queso Emmental 45% 
de materia grasa 

7 g queso Edam con 45% 
de materia grasa 

8 g leche en polvo entera 

10 g queso Blue con 50% 
de materia grasa 

10 g queso cuajado 

10 g queso Camembert 

60% de materia grasa 

12 g queso fresco con 50% 
de materia grasa 

45 g yogur desnatado 

50 g yogur entero 

56 g leche de vaca 

128 g leche de 
continuación 

166 g leche de inicio 

208 g leche materna 


Carnes, pescados 
y huevos 


4 g caballo 

6 g lenguado 

7 g ternera o cerdo 

7 g sardina en aceite 
7 g salmon o bacalao 
7 y arenque 

7 y salmonete 

7 g atún en aceite 

7 g trucha 

8 g de jamón york 

8 g carne picada de cerdo 
8 g pollo o pavo 

8 g sardina o caballa 
8 g atún o cangrejo 

9 g lomo curado 

9 y cordero (filete) 

9 g conejo 

9 g anguila 

9 g langosta 

10 g jamón del país 
10 g merluza 

10 g huevo (yema) 

10 g huevo entero 

11 g pato 

13 g ganso 

15 g salchicha Frankfurt 
16 g almejas 

18 g mejillón 

19 g ostras 

20 g tocino 

21 g víscera de cerdo 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 30. Homocistinuria y otros trastornos del metabolismo de la metionina 


CONFECCIÓN DE LA DIETA 


Siguiendo las recomendaciones propias para este error 
congénito del metabolismo, se ha confeccionado una die- 
ta tipo (tabla 30-8) y se describen unas recomendaciones 
dietéticas para estos pacientes (tabla 30-9). También pue- 
de elaborarse la dieta de estos pacientes siguiendo el siste- 
ma de equivalencias para la metionina (tabla 30-10). 
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Dieta en la leucinosis o enfermedad 
de la orina con olor a jarabe de arce 


N. Lambruschini Ferri y N. Catalán García 


INTRODUCCIÓN 


La enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce (7124- 
ple syrup urine disease, MSUD) es un error congénito del 
metabolismo de los aminoácidos de cadena ramificada 
(ACR), leucina, isoleucina y valina, causado por una defi- 
ciencia en la actividad del complejo deshidrogenasa de los 
alfacetoácidos de cadena ramificada. Esto afecta tanto a los 
aminoácidos antes mencionados como a sus correspon- 
dientes cetoácidos (CACR). Basado en la presentación clí- 
nica O a la respuesta terapéutica con tiamina, se reconocen 
cinco tipos de MSUD: clásica, intermedia, intermitente, 
sensible a tiamina y deficiente de dihidrolipoil (E3). La 
forma clásica es de presentación neonatal con una encefa- 
lopatía muy grave, y es la forma más común. 

La MSUD es una alteración metabólica autosómica 
recesiva y que afecta a todas las razas. Su incidencia es 
aproximadamente de 1 por cada 185.000 sujetos, y existen 
zonas donde la incidencia es mayor (Lancaster y Lebanon- 
Pensilvania, con 1:176 casos). 

Los ACR representan el 35% de los aminoácidos indis- 
pensables en el músculo y el 40% de los necesarios para los 
mamíferos. Las vías catabólicas de estos ACR se inician con 
el transporte de estos aminoácidos dentro de las células por 
un sistema L de transporte localizado en la membrana ci- 
tosólica. Dentro de la célula sufren una transaminación por 
las aminotransferasas citosólicas o isoformas mitocondria- 
les produciendo CACR (alfa-cetoisocaproato [KIC] de la 
leucina, alfa-ceto-beta-metilvalerato [KMV] de la isoleuci- 
na y cetoisovalerato [KIV] de la valina). Estos CACR son 
transportados dentro de la mitocondria, donde sufren una 
descarboxilación oxidativa, de la que resultan los respecti- 
vos acil-CoA. Los productos finales son: para la leucina, el 
acetil-CoA y el acetoacetato; para la valina, el succinil- 
CoA, y para la isoleucina, el acetil-CoA y el succinil-CoA. 
En la figura 31-1 se describe el metabolismo de los ACR. 

Los CACR son cetogénicos y glucogénicos, precurso- 
res de ácidos grasos y de colesterol a partir del acetil-CoA. 
“También son sustratos para la producción de energía vía 
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succinil-CoA y acetoacetato. La oxidación de los ACR 
ocurre fundamentalmente en el hígado, riñón, músculo, 
corazón y tejido adiposo. La transaminación es el factor li- 
mitante del catabolismo hepático, donde su actividad es 
baja, y no sucede lo mismo en los otros tejidos menciona- 
dos, en los cuales la descarboxilación oxidativa es el factor 
limitante por ser su actividad baja a este nivel. 

La mayoría de pacientes no tratados, afectados de la for- 
ma clásica de esta enfermedad, fallecen en los primeros 
meses de vida debido a crisis metabólicas o deterioro 
neurológico. El tratamiento se fundamenta tanto en un 
control dietético como en un control de las descompensa- 
ciones agudas. La edad del diagnóstico y el control metabó- 
lico correspondiente es el factor determinante del pronósti- 
co; se aceptan los primeros 10 días como el tiempo ideal. 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


Existen tres formas: 1) de inicio neonatal grave; b) de ini- 
cio tardío intermitente o crónico, y c) de tipo progresivo o 
crónico. 


FORMA DE INICIO NEONATAL GRAVE 


Se manifiesta como una alteración neurológica tóxica con 
cetosis o cetoacidosis que corresponde a los tipos 1 y II de 
Saudubray. Se trata de recién nacidos que, tras horas o días 
de un embarazo y parto normales (dependiendo del tipo de 
mutación y no del contenido proteico de la alimentación), 
rechazan la ingesta con tendencia al sueño y coma progre- 
sivo; con el tiempo, a este cuadro se asocian dificultad res- 
piratoria, apneas, bradicardias e hipotermia. En el estado 
comatoso se presentan cambios en el tono muscular y mo- 
vimientos involuntarios tipo pedaleo o boxeo; asimismo, 
los niños pueden presentar edema cerebral con abomba- 
miento de fontanela. La deshidratación o la acidosis meta- 
bólica no son pronunciados, y el hallazgo bioquímico más 
importante es la presencia en orina de 2-oxo-ácidos detec- 
tados por el test de dinitrofenilhidrazina (DNPH). 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 
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Figura 31-1. Acidemias orgánicas y enfermedad de la orina en jarabe de arce. Descarboxilasa de cetoácidos de cadena ramificada (1); valina amino- 
transferasa (2); leucina-isoleucina aminotransferasa (3); propionil-CoA carboxilasa (acidemia propiónica) (4); metilmalonil-CoA recemasa (aciduria me- 
tilmalónica) (5); metilmalonil-CoA mutasa (aciduria metilmalónica) (6); isovaleril-CoA deshidrogenasa (acidemia isovalérica) (7), y beta-meticrotonil-CoA 
carboxilasa (deficiencia múltiple de carboxilasa que reacciona con biotina) (8). 


FORMA DE INICIO TARDÍO Y/O INTERMITENTE 


Aproximadamente un tercio de los pacientes presenta esta 
forma. Después de un tiempo libre de síntomas (superior 
a un año), cuando sufren un estrés catabólico por infección 
o una alimentación hiperproteica, sufren ataques de letar- 
gia asociada a ataxia. En ocasiones este cuadro se asocia a 
hemiplejía, hemianopsia o signos de edema cerebral pare- 
cidos al de un accidente cerebrovascular o un tumor. 


FORMAS CRÓNICAS PROGRESIVAS 


Cursa con anorexia persistente, vómitos, falta de medro y 
osteoporosis, que con frecuencia se confunden con pro- 
blemas gastrointestinales; en ocasiones se presentan otros 
síntomas, como dificultad para la marcha, hipotonía o pér- 
dida de masa muscular que a menudo se confunde con una 
miopatía. 


FUNDAMENTOS DEL TRATAMIENTO 


El control de los errores congénitos en las vías metabóli- 
cas de los aminoácidos requiere una restricción de éstos, 
siendo indispensables para el crecimiento y el desarrollo; 
con esta restricción se evita la acumulación de metabolitos 
intermedios que lesionen el sistema nervioso central. La 


administración individualizada de ACR en pacientes afec- 
tados de MSUD revela que el aumento plasmático de leu- 
cina está asociado a la aparición de síntomas neurológicos, 
mientras que el aumento de isoleucina sólo incrementa el 
olor a jarabe de arce. Asimismo, el aumento de las concen- 
traciones de valina no produce manifestaciones clínicas 
evidentes. Basados en estos hallazgos, la leucina y/o sus ce- 
toácidos son considerados metabolitos neurotóxicos, y sus 
concentraciones plasmáticas se consideran un importante 
criterio de monitorización del tratamiento (tabla 31-1). 
La única forma de reducir las concentraciones circu- 
lantes e intracelulares de ACR y de sus cetoácidos es faci- 
litar su incorporación a las proteínas, ya que su elimina- 
ción renal es muy baja y no existen vías alternativas, 


Tabla 31-1. Concentraciones plasmáticas recomendables 
de aminoácidos de cadena ramificada en la enfermedad 
de la orina con olor a jarabe de arce 


Aminoácido Valores recomendados (jumol/l) Alerta de descompensación 
150-500 (2-6,5 mg/dl) 


100-400 (1,3-5,2 mg/dl) 
200-700 (2,3-8,2 mg/dl) 


Leucina > 600 (8 mg/dl) 


Isoleucina 


Valina 


Los controles deben realizarse en sangre seca. 
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especialmente para la leucina. Para asegurar una adecuada 
síntesis proteica y evitar un riesgo de carencia, los valores 
de ACR deben mantenerse ligeramente superiores a los 
valores de referencia, teniendo en cuenta que sus concen- 
traciones plasmáticas deben estar equilibradas, ya que el 
déficit de uno de ellos actúa como factor limitante de la 
síntesis proteica, y provoca un desequilibrio que eleva las 
concentraciones de los otros aminoácidos ramificados. 

El 25 y el 12% de los aminoácidos de las proteínas ani- 
males o vegetales, respectivamente, se encuentran en for- 
ma de ACR (con un reparto proporcional del 10% para la 
leucina, del 7-8% para la valina y del 6-7% para la isoleu- 
cina). Por tanto, en estos pacientes se recomienda supri- 
mir las proteínas animales de la alimentación, controlar la 
ingesta de proteínas vegetales y suministrar preparados a 
base de mezclas de aminoácidos esenciales exentas de 
ACR. Con ello debemos ser capaces de aportar las necesi- 
dades proteicas propias de la edad y, además, cubrir las ne- 
cesidades de minerales, vitaminas y oligoelementos. Dada 
la naturaleza sintética de estas mezclas, su aporte tiene que 
administrarse a lo largo del día, lo que minimiza el trans- 
porte de aminoácidos y particularmente de los ACR a tra- 
vés de la barrera hematoencefálica. 


MANEJO DIETÉTICO 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


La dieta en la MSUD limita o restringe el aporte de ACR 
(leucina, isoleucina y valina). El objetivo terapéutico es 
normalizar las concentraciones de ACR en sangre, con lo 
que se evita la aparición de síntomas, así como las crisis de 
descompensación. Se trata de reducir las concentraciones 
plasmáticas de leucina y evitar la acumulación de sus ceto- 


ácidos, evitando así el deterioro neurológico. La alimenta- 
ción debe ser además equilibrada y adecuada para lograr 
un desarrollo y crecimiento normales. 

Al realizar un nuevo diagnóstico de enfermedad, debe 
efectuarse un ensayo terapéutico con tiamina a la dosis de 
30-300 mg/día al menos durante 3 semanas, con el objeti- 
vo de descartar a los pacientes dependientes de tiamina. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La dieta consiste en suprimir de la alimentación las proteí- 
nas de origen animal de alto valor biológico, controlar la 
ingesta de proteínas vegetales de bajo valor biológico y su- 
ministrar preparados a base de mezclas de aminoácidos 
esenciales, capaces de aportar las necesidades proteicas 
propias de la edad, además de minerales, vitaminas y oli- 
goelementos (tabla 31-2). 

Con el fin de ajustar el aporte proteico, debe recomen- 
darse una pauta individualizada limitando la ingesta pro- 
teica, adaptándose siempre a la situación clínica del pa- 
ciente y a las condiciones socioculturales de la familia. Por 
ello, la cuantificación de la limitación proteica debe ser in- 
dividual, buscando lo que se denomina el «techo de tole- 
rancia proteica», que podría definirse como aquella canti- 
dad de proteínas/día que permite mantener al paciente 
libre de síntomas y con valores de leucina, isoleucina y va- 
lina controlados en plasma. 

Es preciso tener en cuenta la calidad proteica de la die- 
ta, ya que deben calcularse las proteínas de alto y bajo va- 
lor biológico. Además, deben aportarse suplementos caló- 
ricos (10-25% de las necesidades totales medias) a base de 
polímeros de glucosa, jarabes de glucosa, almidón de maíz, 
aceites vegetales, con el objetivo de aumentar el aporte ca- 
lórico, y suplementar con vitaminas y minerales. 


Tabla 31-2. Fórmulas especiales para la enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce exentas en leucina, isoleucina y valina 
y productos energéticos (por 100 g) 


Producto 


SUD Analog 

MSUD Maxamaid 

SUD Maxamum 
Mapleflex (sobres de 29 g) 
SUD AID Ill 

MSUD gel (sobres de 20 g) 


SUD express (sobres de 25 g) 
BCAD-1 

BCAD-2 

PFD-1 


PFD-2 
Duocal 


Duocal MCT 
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<laño 

1-8 años 

>8 años 

1-10 años 

Todas las edades 
1-10 años 

>8 años 
Lactantes-niños 
Niños-adultos 
Lactantes-niños 
Niños-adultos 
Todas las edades 


Todas las edades 


Proteínas (9) 


Energía (kcal) 


Hidratos de carbono (g) 


Lípidos (g) 


Laboratorio 


SsHso 

SHS9 

sHso 

SHS9 

SsHSs* 

Vitaflo? 

Vitaflo? 

Mead Johnson? 
Mead Johnson? 
Mead Johnson? 
Mead Johnson? 
SsHS9 

sHs? 
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En las situaciones de descompensación, es importante 
disponer de preparados comerciales que aporten energía y 
sean aproteicos. Se deben evitar aquellos alimentos con 
contenidos elevados de leucina (tabla 31-3). 

El tratamiento nutricional se basa en la administración 
de fórmulas especiales exentas de ACR, suplemenos de L- 


Valina* y L-Isoleucina?, módulos nutricionales y produc- 


tos especiales bajos en proteínas. 

El tratamiento dietético debe continuarse a lo largo de 
toda la vida, siendo la ingesta de leucina la base para con- 
feccionar la dieta. Las necesidades de leucina por kilogra- 
mo de peso corporal disminuyen según aumenta la edad. 
Se acepta que en los primeros 2-3 meses de vida son de al- 
rededor de 100-110 mg/kg, disminuyendo a lo largo del 
primer año de vida hasta los 40-50 mg/kg. Los aportes 
aconsejados para los niños mayores son de aproximada- 
mente 400-600 mg/día. 

Las necesidades de isoleucina y valina son menores que 
las de leucina. Los alimentos que se ofrecen a los niños 
mayores ya aportan las cantidades aconsejadas. Cuando se 
trata de lactantes, deben suministrarse soluciones puras de 
isoleucina o valina, que por cada 10 ml de agua contengan 
100 mg de aminoácido. Inicialmente se aportan entre 50 y 
100 mg/día, repartidos en tres tomas hasta alcanzar los va- 
lores de referencia indicados (tabla 31-4). 

Ante el diagnóstico de un nuevo caso y en la fase aguda, 
las fórmulas que hay que emplear deben estar exentas en 
leucina (v. tabla 31-2), hasta que las concentraciones plas- 


máticas de este aminoácido sean inferiores a 500 umol/l. 
Además, la dieta debe ser hipercalórica y fraccionada (cada 
2-3 h). El aporte inicial de aminoácidos de estas fórmulas 
libres de ACR debe ser de 3 g/kg/día. Las concentraciones 
plasmáticas de ACR deben controlarse diariamente. 
Cuando las concentraciones de ACR se encuentran dentro 
de los valores de referencia, deben suministrarse para 
mantener dichos valores, lo cual se efectúa mezclando las 
fórmulas libres de ACR con fórmulas infantiles normales, 
de las cuales se conocen las concentraciones de estos ACR. 

La alimentación complementaria debe iniciarse a par- 
tir de los 4-6 meses. Se empieza con alimentos de bajo 
contenido en leucina, como son las frutas y el puré de ver- 
duras, y siempre después de haber recibido su fórmula es- 
pecial. Conforme la cantidad de alimentación comple- 
mentaria aumenta, hay que recalcular la cantidad ingerida 
de leucina diaria, basándose en el sistema ponderal de ali- 
mentos conocidos (tabla 31-5). 

Pasado el primer año de vida, las fórmulas especiales 
deben ir adecuándose a las necesidades del niño. También 
es preciso sopesar la necesidad de suplementación con vi- 
taminas y minerales. La cantidad total debe repartirse 
como mínimo en tres o cuatro tomas diarias, y es preciso 
tener en cuenta que se trata de preparados que pueden au- 
mentar la osmolaridad de la mezcla, razón por la que debe 
vigilarse la ingesta de agua, que debe de ser aproximada- 
mente de 150 ml/kg/día. 


Tabla 31-3. Alimentos permitidos, limitados y desaconsejados que se han de controlar en la leucinosis 


Grupos de alimentos A AS 


Lácteos y derivados Sucedáneo de leche LP, queso bajo en proteínas 


Chorizo patatero, paté con base de almidón modificado 
y zanahoria, hamburguesas-salchichas especiales* 
Sucedáneo de huevo 


Carnes, pescados 
y huevos 


Cereales y derivados 


fécula de patata, galletas de arroz inflado 
Legumbres 


Verduras, hortalizas Todas 


y tubérculos 


Frutas frescas y secas | Todas, snack de fruta desecada 


Grasas Todas 


Bebidas Agua mineral, refrescos, bebida de arroz, avena, soja, 
infusiones, zumos o néctar de frutas, café normal o 


descafeinado, caldos vegetales comerciales, sorbetes 


Azúcar de mesa, mermelada, miel, caramelos LP, 
chocolate especial LP, caramelo líquido 


Azúcares y confituras 


Varios Hierbas aromáticas, sal, especias, vinagre. 
Helados LP, de agua o de sucedáneo de leche. 


Patatas chips, ketchup 


*Lácteos y carnes según la tolerancia individual. 
LP, productos bajos en proteínas. 


Arroz, cereales, harina, pan, pasta, almidón de mandioca 
LP* (tapioca), almidón de maíz (Maizena), almidón de arroz, 


Alimentos limitados Alimentos desaconsejados 


Yogur 


Fuagrás, tocino, beicon o panceta, 
berberechos, huevos de codorniz, 
mejillones, gambas 


Arroz, pasta, pan normal, bollería industrial 


Todas 


Verduras procesadas 
con huevo o leche 


Frutos secos Frutas procesadas con leche 


o productos lácteos 


Batidos y zumos preparados con leche 
o lácteos 


Chocolate negro, cacao en polvo, chocolate 
con leche, crema de cacao, gelatina Royal? 


Salsas lácteas a base de 
yogur o huevo, potitos 
con leche o de carne 


Congelados y precocinados*, mayonesa 
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Tabla 31-4. Concentraciones de leucina, isoleucina y valina dificultad para la escritura y/o lectura, o modificación del 
recomendadas en pacientes asintomáticos carácter), los objetivos deben ser: 


LEUCINA 
100-300 umol/l (1,3-3,9 mg/dl) 


1. Reducir e impedir la acumulación de leucina, lo cual 
causaría un deterioro neurológico. 

ISOLEUCINA 2. Proporcionar el aporte energético necesario para re- 

200-400 umol/! (2,6-5,2 mg/dl) ducir los efectos del ayuno y evitar un catabolismo exa- 
gerado. 

3. Aportar una ingesta total normal de aminoácidos, 
exenta de ACR, para promover la síntesis proteica. 


VALINA 
200-400 jumol/l (2,3-4,7 mg/dl) 


La pauta de emergencia consiste en: 


MANEJO DIETÉTICO DURANTE 
LAS DESCOMPENSACIONES 


1. Suprimir o disminuir sustancialmente el aporte habi- 
tual de leucina. 


Durante las descompensaciones los ACR se acumulan, so- 2. Administrar una dieta de emergencia estándar (tabla 
bre todo la leucina, debido especialmente al aporte inade- 31-6) con tomas frecuentes cada 2 h, bien sea por vía 
cuado de energía causado por el incremento de las necesi- oral o por sonda nasogástrica. 

dades energéticas, pero también al catabolismo muscular. 3. Administrar suplementos de aminoácidos sin leucina. 
Al mínimo indicio de descompensación (hipotonía, som- 4. Monitorizar los valores de ACR para determinar el mo- 
nolencia, agitación o irritabilidad, rechazo del alimento, mento de la reintroducción de la leucina, haciéndolo 
trastorno del nivel de conciencia, respiración amplia y cuando los valores de ésta sean inferiores a 500 umol/l 
profunda, trastornos del equilibrio, imprecisión de gestos, junto con los otros ACR. 


Tabla 31-5. Contenido en leucina de los alimentos (sistema de equivalentes de leucina: 1 Eq = 50 mg de leucina) 


Frutas frescas Cereales Leche Carnes, 
Verduras y hortalizas y secas Legumbres y derivados y derivados pescados y huevos 


7 gtarrito de puré de 2 y cacahuetes 2 g alubias 4 gy avena procesada 2 g leche en polvo 2 g de jamón york 
verduras y pollo 3 g almendras 2 g lentejas 4 g maíz entera 2 g carne picada de 

14 g maíz (grano) 4 g nueces 2 g soja 4 y cereal de maíz 2 g queso Blue con 50% cerdo 

20 g col rizada 5 g avellanas 3 g garbanzos 4 g mijo de materia grasa 3 g lomo curado 

25 g tarrito de menestra de 16 g coco 7 g guisantes 4 y salvado de trigo 2 y queso Emmental con | 3 g jamón del país 
verduras 25 g aguacate 22 g guisantes en 5 g quinoa 45% de materia 3 g cordero (filete) 

26 g espinacas 60 g plátano conserva 5 g harina de maíz grasa 3 g ternera o cerdo 

26 g col repollo 60 g melocotón en 5 g pasta 2 g queso fresco con 3 g conejo 

30 g brócoli o coliflor conserva 5 g trigo (grano) 85% de materia 3 g caballo 

35 g patatas 67 g uvas 5 g avena (grano) grasa 3 g pavo o pollo 

35 g judías verdes 102 g tarrito de 6 g harina de trigo 2 g queso Gouda 3 g pato o ganso 

37 g brotes de bambú plátano y 6 g bizcocho 2 g queso Gruyere 3 g sardina 

38 g puerro manzana 7 g arroz cocido 2 y queso parmesano 3 g sardina en aceite 

42 g berros o acelgas 114 g fresas 7 g centeno 2 g queso cuajado 3 g salmón 

42 g champiñones 155 g naranjas 7,5 g arroz crudo 3 y queso Camembert 3 g arenque 

43 g perejil 179 g melocotón 7,5 y cereales sin gluten con 60 % de materia | 3 g lenguado 

60 g espárragos 217 y cerezas 8 g cereales con gluten, grasa 3 g bacalao 

64 g col de Bruselas 278 g mandarinas 8 cereales con miel 4 g queso fresco con 3 g caballa 

65 g lechuga 278 g limón 8 g bizcote 50% de materia 3 g salmonetes 

65 g berenjenas 312 g manzana 8 g harina de arroz grasa 3 g merluza 

67 g apio 9 g pan integral de trigo 4 g queso Edam con 45% | 3 g atún 

69 g rábanos 10 g harina de centeno de materia grasa 3 g atún en aceite 

71 g chirivía 10 g yogur desnatado 3 g trucha 

72 g espárrago en conserva 12 g yogur entero 3 g anguila 

82 g col lombarda 14 g leche de vaca 3 g huevo (yema) 

86 g calabacín 26 g leche de 4 g huevo entero 

89 g col blanca continuación 5 g salchicha Frankfurt 

94 g remolacha 35 g leche de inicio 5 g víscera de cerdo 

110 g pimientos verdes 38 g leche humana 6 g tocino 

150 g cebolla 6 g mejillones o almejas 

166 g tomate 6 g cangrejo 

200 g pepino 

208 q ruibardo 
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Tabla 31-6. Régimen de emergencia 


Volumen 
(ml/kg de 
agua/día) 


AS 
Edad de glucosa 
(años) (% de HC) 


Osmolaridad 
(mOsm) 


Energía 
(kcal/100 ml) 
150-200 
120-150 
95 
1.200-1.500 
1.500-2.000 
2.000 


Régimen de emergencia con Duocal* 


Volumen agua 
(ml/kg) kcal/ml 


37,5 1 
50 12 
15 1,7 


*Duocal composición por 100 g: 72,7 g de hidratos de carbono; 22,3 g de lípidos, y 470 kcal. 
HC, hidratos de carbono. 


Dilución Duocal (9) 


MONITORIZACIÓN DE LA DIETA 


La dieta debe monitorizarse mediante métodos clínicos, 
bioquímicos y controles del estado nutricional, observan- 
do especialmente signos de malnutrición proteica. Debe 
efectuarse periódicamente el estado en oligoelementos y 
minerales. Dado el rápido crecimiento, en los lactantes 
hay que realizar un control semanal de las concentraciones 
de ACR. Posteriormente, estos controles se hacen cada 2- 
3 semanas durante el primer y tercer año de vida, y luego 
cada 8 semanas, dependiendo siempre de la estabilidad clí- 
nica y los datos bioquímicos del paciente (v. tabla 31-1). La 
ingesta de leucina variará según las concentraciones plas- 
máticas. Así, por ejemplo, si la leucina se encuentra entre 
700 y 800 umol/l, la ingesta de ésta se reducirá a 50- 
100 mg diarios. Por contra, si se encuentra entre 100 y 
200 umol/l, la ingesta se aumentará en 50 o 100 mg dia- 
rios. Si las concentraciones de isoleucina o valina son infe- 
riores a 100 umol/l, deberá suplementarse con 50 o 100 
mg del aminoácido deficitario. 

Los determinantes de una evolución favorable durante 
la fase de mantenimiento (tabla 31-7) son: 4) un estricto 
control clínico, que incluye el control dietético y nutricio- 
nal, y b) la administración de unas normas para la preven- 
ción de crisis descompensatorias, siendo en ocasiones ne- 
cesaria la ayuda psicológica y/o del trabajador social. 

Los controles dietéticos deben realizarlos dietistas-nu- 
tricionistas especializados, una de cuyas funciones es ense- 
ñar a los padres las características de la dieta. De igual 
modo, los controles nutricionales se efectuarán según la 
gravedad y el número de descompensaciones del paciente, 
su estado nutricional y su crecimiento. 


Tabla 31-7. Monitorización de los pacientes con enfermedad 
de la orina con olor a jarabe de arce 


CONTROL DIETÉTICO 


Cálculo individualizado de la dieta 

Fórmulas alimentarias especiales 

Suplementos energéticos a base de polímeros de glucosa y lípidos 
Supervisión estricta de la dieta 

Enseñar a los padres las características de la dieta 


CONTROL NUTRICIONAL 


Cálculo del aporte de proteínas y aminoácidos de cadena ramificada 
Control del crecimiento 
Controles bioquímicos 
Aminoácidos de cadena ramificados 
Aminoácidos esenciales/no esenciales 
Hemograma 
Minerales: calcio, hierro, magnesio, cinc 
Densitometría 


SOPORTE PSICOLÓGICO 


SOPORTE DE SERVICIOS SOCIALES 


Durante el transcurso de la enfermedad los padres de 
los pacientes afectados deben instruirse en el manejo de la 
dieta y la detección de posibles signos o síntomas de des- 
compensación. Con ello se les instruye en la posibilidad de 
actuar por ellos mismos ante esas situaciones, como, por 
ejemplo, cómo suspender la ingesta de proteínas y dar po- 
límeros de glucosa con lípidos para evitar el catabolismo. 
La familia debe considerarse como parte esencial en el tra- 
tamiento de la enfermedad. Esta debe involucrarse total- 
mente en el tratamiento, y si las circunstancias lo requie- 
ren, deberá sopesarse la ayuda de un psicólogo o de un 
trabajador social. 


CONFECCIÓN DE LA DIETA 


En la tabla 31-8 se describe una dieta modelo de 2.900 kcal, 
con un aporte de 0,8 g de proteínas/kg/día. Es importan- 
te seguir las directrices que se reflejan en la tabla 31-9 a fin 
de lograr que la dieta sea equilibrada. Las dietas deben cu- 
brir los requerimientos en función la edad y la situación 
fisiológica del paciente, tal y como se expone en la tabla 
31-10. 


EMBARAZO Y ENFERMEDAD DE LA ORINA CON OLOR 
A JARABE DE ARCE 


Existen pocos casos de mujeres que han llegado a la etapa 
reproductiva con la enfermedad. Se conoce el caso descri- 
to por van Calcar et al. de una mujer de 25 años que fue 
controlada desde los 11 días de vida hasta el embarazo. Su 
dieta inicial en el primer trimestre fue de 1,2 g de proteí- 
na/kg, siendo el reparto de 50% de proteínas naturales y 
libre de ACR; durante el segundo trimestre la proporción 
fue del 35 y 65%, siendo la dieta suplementada con carni- 
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Tabla 31-8. Modelo de dieta de 2.900 kcal (para un joven de 18 años 
y 65 kg. Aporte proteico de 0,8 g/kg/día) 


Tabla 31-9. Recomendaciones dietéticas para la enfermedad 
de la orina con olor a jarabe de arce 


Cantidad + Realizar una alimentación variada y suficiente. Para ello, hay que comer 
todo tipo de verduras, frutas y harinas bajas en proteínas, sin olvidar 
tomar cada día la suplementación especial o la «fórmula exenta en 


leucina» con el fin de equilibrar la dieta 


Comida Alimento 
Sucedáneo de leche 200 ml 
Galletas de chocolate y avena bajos en proteínas 459 
Mandarina 1259 
Fórmula exenta de leucina o MSUD Maxamum 130 g 


Desayuno 


Distribuir el aporte de alimentos en 4 o 5 comidas a lo largo del día. La 
energía debe repartirse de la siguiente forma: 25% en el desayuno, 30% en 
la comida, 15% en la merienda y 30% en la cena 


Comida Carbonara de pasta especial 
Pasta baja en proteínas 75 g (en crudo) 
Cebolla 259 
Beicon (grasa) 80 y 
Sucedáneo de leche 25 ml 

Hamburguesa vegetariana 
Berenjenas 759 
Champiñones 100 g 
Cebolla 259 
Sucedáneo de leche 25 ml 
Harina baja en proteínas 309 
Fresas 100 g 
Aceite de oliva 20 ml 


Debe asegurarse un aporte de fibra y agua suficiente a través de la dieta 


Los menús deben planearse con tiempo, tratando de involucrar al paciente 
en su elaboración. Evitar la monotonía y presentar de forma atractiva los 
diferentes alimentos 


Consumir o probar nuevos alimentos con la finalidad de ampliar el número 
de platos y adquirir buenos hábitos alimentarios. Los niños no siempre 
están interesados en probar nuevos alimentos. Ofrecer los alimentos 
nuevos en pequeñas porciones 


Leer las etiquetas nutricionales impresas en los envases de los alimentos, 
prestando atención a la cantidad de proteínas que declaran 


Gelatina con frutas 
Gelatina de sabores 259 
Melocotón en almíbar 759 
Plátano 759 
Pera 259 


Merienda Elegir o comprar los alimentos bajos en proteínas o sin gluten de distintas 


casas comerciales en tiendas especializadas en alimentos dietéticos 


Se recomienda, en la medida de lo posible, elaborar en casa alimentos 
como flanes, bizcochos, etc. con el objetivo de controlar al máximo todos 


2 los ingredientes 
Crema de zanahoria 


Zanahoria 759 
Cebolla 259 
Harina sin proteínas 259 
Librito de berenjena 
Berenjena 1759 
Queso bajo en proteínas 209 
Sucedáneo de leche 60 ml 
Pan rallado bajo en proteínas 409 
Piña natural 1259 
Nata montada 60 ml 
Aceite de oliva 20 ml 


Buscar formas culinarias como lasaña de champiñones con salsa de 
tomate, coliflor con bechamel (sucedáneo de leche) para mejorar el plato 
y el gusto de las comidas. Es importante que las preparaciones culinarias 
tengan buena presencia, ya que un plato vistoso o con color estimula más 
el apetito y permite que encontremos los alimentos más sabrosos 


Se pueden utilizar todo tipo de condimentos o especias aromáticas para 
potenciar el sabor de los alimentos y los platos. Se aconseja el uso de 
aceite de oliva virgen, aunque pueden utilizarse también otro tipo de 
aceites o grasas 


+ Se aconsejan todas las técnicas culinarias como el frito, plancha, 
papillote, horno, etc. 


Composición nutricional 


Macronutrientes 
Energía: 2.900 kcal 
Proteínas: 73,7 g (10%) 
Hidratos de carbono: 

341,5 g (47%) 
Lípidos: 137,7 g (43%) 


Tiamina B,: 2,8 mg 

Riboflavina B,: 2,9 mg 

Ácido nicotínico: 10,7 mg 

Piridoxina Bj: 4,1 mg 

Vitamina A (retinol): 
4.349 ug 


EPA: 0 g 

DHA:0g 
Colestero 
MCT: 09 


: 143,6 mg 


Triptófano: 176 mg 
Treonina: 508,6 mg 


Tabla 31-10. Requerimientos proteicos y energéticos en la enfermedad 


de orina con olor a jarabe de arce 


Micronutrientes: 
Fósforo: 1.351,14 mg 
Magnesio: 522,4 mg 
Calcio: 1.143,6 mg 
Hierro: 38,2 mg 
Cinc: 21 mg 
Sodio: 1.585,4 mg 
Potasio: 3.569,1 mg 
Yodo: 213,9 ug 
Selenio: 105,4 ug 
Cobre: 871,1 ug 
Flúor: 232,5 ug 
Cloro: 728 mg 
Manganeso: 2,7 mg 
Cromo: 65 ug 
Molibdeno: 139,1 ug 

Vitamina C: 308,5 mg 


Vitamina D: 10,7 ug 
Vitamina E: 18,1 mg 
Ácido fólico: 812,5 ug 
Cianocobalamina B,,: 
48 ug 
Biotina: 182 ug 
AG saturados: 44,3 y 
Ciro 0,8 9 
Cro: 23,39 
Ciso: 10.6 g 
AG monoinsaturados: 
59,2 9 
Ciga: 2,6 9 
Cua: 55,5 g 
AG poliinsaturados: 8,2 g 
Cia: 7,6 9 
Cia: 0,6 9 


Isoleucina: 638,6 mg 
Leucina: 993,3 mg 
Lisina: 966,5 mg 
Metionina: 218,6 mg 
Cistina: 49 mg 
Fenilalanina: 684,5 mg 
Tirosina: 279 mg 
Valina: 710,3 mg 
Arginina: 305,5 mg 
Histidina: 231,2 mg 
Serina: 29,1 mg 
Prolina: 56,4 mg 
Glicina: 13,3 mg 
Alanina: 19,1 mg 
Ácido aspártico: 37 mg 
Ácido glutámico: 

91,4 mg 


Valina 
(mg/kg) 


Isolucina 
(mg/kg) 


Leucina 
(mg/kg) 


Proteínas 
(9/kg) 


Energía 
(kcal/kg) 


Recién nacidos 120-145 
115-145 


60-80 


Lactantes 
Escolares 


Adolescentes 
y adultos 


40-60 


Tomada de Wappner y Gibson, 2006. 


tina; a la semana 37 de embarazo la ingesta proteica fue de 
1,5 g/kg de peso, y se utilizó un suplemento de carnitina 
de 150 mg/kg. Dioa luz a una niña de 2,6 kg, no afectada 
por la enfermedad, de desarrollo normal a la edad de 
2 años. El posparto fue complicado debido a una descom- 
pensación metabólica, posiblemente debido a la involu- 
ción uterina que genera productos nitrogenados. 


La fórmula exenta de leucina se diluye en 670 ml de agua o zumo para lograr un aporte pro- 
teico de 0,8 g/kg/día, distribuyéndose la cantidad en cuatro tomas según la tolerancia. 

La limitación proteica será individualizada y según el «techo de tolerancia proteica», que 
podría definirse como aquella cantidad de proteínas/día que permite mantener al paciente 
libre de síntomas. Esta limitación se realizará siempre bajo prescripción médica, y se apor- 
tará proteína de alto valor biológico a la dieta. 

Las cantidades de alimento están descritas en pesos netos y en crudo sin cocinar. 
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Dieta en los trastornos 
del ciclo de la urea 


P. Sanjurjo Crespo 


INTRODUCCIÓN Y RECUERDO BIOQUÍMICO 


Las enfermedades del ciclo de la urea (ECU) son una pro- 
blemática frecuente en el contexto general de los llamados 
errores innatos del metabolismo (EIM) y suponen un im- 
portante grupo de atención crónica en las unidades de me- 
tabolismo pediátrico. Sólo la incidencia de una de ellas, el 
déficit de ornitín-transcarbamilasa (O'T'C), es similar al de 
la fenilcetonuria (1 por 15.000 recién nacidos). Constitu- 
yen además un magnífico ejemplo de enfermedades cróni- 
cas con posibilidad de descompensación aguda en forma de 
«crisis de hiperamoniemia» que pueden comprometer la 
vida del paciente. Por todo ello, resulta necesario que al 
menos el pediatra hospitalario esté al corriente de los as- 
pectos terapéuticos en los que la dieta y el empleo farma- 
cológico de los llamados quelantes de amonio van a desempe- 
ñar un papel preventivo y curativo de primer orden. 

Para comprender adecuadamente los principios clíni- 
cos del diagnóstico, seguimiento y tratamiento que van a 
ser descritos, resulta necesario efectuar un recuerdo sinté- 
tico del ciclo y, sobre todo, de sus funciones. 

El catabolismo de las proteínas/aminoácidos, y, en menor 
medida, las bacterias intestinales, generan amonio; en con- 
centraciones adecuadas (inferiores a 80 ug/dl), esta sustancia 
participa en la síntesis de aminoácidos y otros productos ni- 
trogenados, pero en concentraciones elevadas se convierte 
en un potente tóxico. Por este motivo, existe un mecanismo 
de transporte (el sistema glutamato-glutamina) que efectúa 
más bien una labor de alimobadillado y, sobre todo, un ciclo es- 
pecífico (el ciclo de la urea) para eliminar el excedente de 
amonio. Este ciclo tiene lugar en el hígado y fue inicialmen- 
te descrito en el año 1932 por Kreebs y Henseleit. Las enzi- 
mas que actúan en este ciclo fueron descritas entre 1940 y 
1950 por Grisolía, Cohen, Marshal y Ratner (fig. 32-1). 


COMPONENTES DEL CICLO DE LA UREA 


Podemos clasificarlos en: 4) enzimas mitocondriales (par- 
te alta del ciclo): n-acetilglutamato sintetasa (activadora 
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inicial), carbamilfosfato sintetasa (CPS), ornitín-transcar- 
bamilasa (OT'C); enzimas citoplasmáticas: argininsuccíni- 
co sintetasa, argininsuccínico liasa y argininasa; b) sustra- 
tos: acetilglutamato, carbamilfosfato, argininsuccínico, 
arginina, citrulina y bicarbonato; c) otros: transportador 
de ornitina y citrulina, anhidrasa carbónica y aspartato. 
Un aspecto de interés del ciclo es su compartimentali- 
zación. Así, la síntesis de citrulina es mitocondrial y la de 
urea y arginina, citoplasmática. En el déficit de OTC el ex- 
ceso de carbamilfosfato se metaboliza hacia orotato, lo que 
explica su elevada eliminación urinaria en esta enfermedad. 


FUNCIONES DEL CICLO DE LA UREA 


Aunque la función clásica del ciclo de la urea consiste en 
la eliminación del excedente de amonio procedente del 
metabolismo de los productos nitrogenados, es necesario 
considerar otros papeles importantes como la síntesis de 
citrulina y arginina (aminoácidos que se convierten en 
esenciales en caso de alteración del ciclo de la urea, para el 
funcionamiento parcial del ciclo y la síntesis proteica, res- 
pectivamente). La síntesis de arginina mediante el ciclo de 
la urea tiene lugar: 4) en el hígado, donde parece ser utili- 
zada en la síntesis hepática de proteínas, y hb) en la combi- 
nación funcional intestino-riñón (en el intestino se llega- 
ría a la síntesis de citrulina y el riñón completaría hasta 
arginina). Esta arginina de elaboración intestino-renal se- 
ría la utilizada en la síntesis proteica general. Este hecho 
explicaría que los enfermos del ciclo de la urea mantengan 
necesidades complementarias de arginina en situación de 
postrasplante hepático. 

La utilización de bicarbonato en la síntesis de la molé- 
cula de urea explica el papel regulador sobre el equilibrio 
ácido-base enfatizado por algunos autores. 


TRASTORNOS PRIMARIOS DEL CICLO DE LA UREA 


Se han descrito seis entidades clínicas diferenciadas con- 
secuencia de alteraciones génicas de los seis distintos pa- 
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Mitocondria 


Citoplasma 


Aminoácidos 


Acetil-CoA 


¡> Glutamato 


, (NAGS) Aspartato 
<«—— N-acetilglutamato 


v 
Carbamilfosfato ——> Citrulina 


(OTC) vS1 


Ornitina Argininosuccinato 


Y (HHH) 
Drotato (AL) 


<—— Alopurinol Arginina 


y Arginasa Fumarato 


Pirimidinas UREA 


Figura 32-1. Ciclo de la urea. AL, argininsuccinicoliasa; AS, 
argininsuccínico sintetasa; CPS, carbamilfosfato sintetasa; HHH, 
hiperamoniemia/hiperornitinemia/homocitrulinuria; NAGS, N- 
acetilglutamato sintetasa; OTC, ornitin-transcarbamilasa. 


Hiperamoniemia neonatal 


sos enzimáticos descritos. De una manera funcional pode- 
mos distinguir las enfermedades de la parte intramitocon- 
drial (fase «alta» del ciclo) necesaria para la síntesis de ci- 
trulina y que, por consiguiente, serán formas 
«hipocitrulinémicas» y las de la parte citoplasmática (fase 
«baja» del ciclo) que cursarán con diferentes grados de 
hipercitrulinemia. Las formas clásicas de las primeras son 
el déficit de CPS I y el de OTC, que diferenciamos bioquí- 
micamente por la excreción urinaria de orotato (dismi- 
nuida en la CPS 1 y aumentada en la OTC). Las entida- 
des clínicas de las segundas son la citrulinemia (donde se 
observan las máximas concentraciones de citrulina), la 47- 
gininsuccinuria (con excreción elevada de ácido arginin- 
succínico) y la argininemia (única con valores elevados de 
arginina plasmática). 

“Todas estas entidades (salvo la argininemia) centran su 
sintomatología clínica en la tendencia a la hiperamoniemia 
y su cuadro neurológico consiguiente. El 40% son de co- 
mienzo neonatal y el resto puede iniciarse incluso en la 
época adulta. 

En la figura 32-2 se incuye un algoritmo clásico de 
diagnóstico diferencial de las hiperamoniemias neonatales. 


M M 


aturo Acidosis 


v v 
Transitorio Def. PDH 

Ac. glutárica Il 

Ac. láctica 


Ac. orgánica 
Def. f-oxidación | 


No acidosis 


Def. ciclo urea 


AA plasma 


v 
Citrul 


- . 


Citrulina 9, ASA (+) Citrulina ), ASA (-) 


| 


Orótico 1 


Citrulinemia 


v 
OTC Ac. argininsuccínica 


Figura 32-2. Algoritmo diagnóstico de hiperamoniemia neonatal. Ac. aciduria; AA, aminoácidos; ASA, ácido argininsuccínico; CPS, carbamilfosfato 
sintetasa; Def. defecto; OTC, ornitín-transcarbamilasa; PHD, piruvatodeshidrogenasa. Tomado de Pediatrics 1998, 102:e69. 
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Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


TRATAMIENTO DIETÉTICO 


A la espera de la posibilidad de terapia génica (en fase de 
ensayo humano para el déficit de OTC), el tratamiento 
dietético es la medida más eficaz y relevante para estos pa- 
cientes. El manejo dietético de estos enfermos no es sólo 
un tratamiento paliativo sintomático (como en otros gru- 
pos de enfermedades metabólicas), sino que representa 
una verdadera terapia etiopatogénica. En efecto, a través 
de éste será posible controlar la tendencia crónica o 
intermitente a la descompensación hiperamoniémica deri- 
vada del excedente de amonio que no se metaboliza, y a re- 
cuperar los aminoácidos que dejan de sintetizarse y que, 
por tanto, estarán en situación deficitaria. Asimismo, será 
posible actuar sobre la amoniogénesis intestinal y la ten- 
dencia al desequilibrio ácido-base. A continuación se des- 
criben en diferentes apartados las posibilidades de manejo 
dietético de estos pacientes. 


LIMITACIÓN PROTEICA: BASES TEÓRICAS, 
DOSIFICACIÓN Y PREVENCION DE EFECTOS 
SECUNDARIOS 


La limitación proteica es la medida más importante en el 
tratamiento general actual de estos pacientes. 

Los estudios de Sául Brusilow demostraron, hace algu- 
nos años, cómo, con una ingesta de proteína baja (0,7 g/ 
kg/día), la eliminación de nitrógeno ureico era tan sólo del 
25%; sin embargo, con una ingesta de proteína semejante 
a la dieta habitual de un niño (2 g/kg/día) la eliminación 
del excedente nitrogénico mediante urea alcanzaba el 
80%. Es decir, que la «necesidad» del ciclo de la urea se 
incrementa exponencialmente al aumentar las proteínas 
de la dieta. En esta misma línea, y con estudios del mismo 
autor, se demostraba que el recién nacido y el lactante pe- 
queño utilizan la mayor parte de la ingesta proteica (si ésta 
se limita al contenido nitrogenado de la leche materna) 
para el importante anabolismo que tiene lugar en esta épo- 
ca de la vida, derivando muy poca cantidad hacia la sínte- 
sis de urea. De estos estudios básicos pueden extraerse im- 
portantes consecuencias terapéuticas: 4) que la ingesta del 
denominado mínimo proteico será imprescindible para la 
menor derivación posible de amonio hacia una vía meta- 
bólica (el ciclo de la urea) alterada y que trabaja a muy bajo 
rendimiento, y b) que en los primeros meses de la vida la 
tolerancia proteica es más elevada debido al potente ana- 
bolismo. 

La dosificación de la limitación proteica debe ser ideal- 
mente individual, buscando lo que se denomina «techo de 
tolerancia proteica», que podría definirse como la canti- 
dad de proteínas/día que permite mantener al paciente li- 
bre de síntomas y con valores de amonio y glutamina en lí- 
mites adecuados (inferiores a 80 ug/dl y 1.000 uml, 
respectivamente). Hoy en día existe un test de sobrecarga 
de cloruro amónico marcado con un isótopo estable ('*N) 
que, mediante la determinación de las curvas de distribu- 
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ción de dicho isótopo entre el transportador (glutamina) y 
la propia urea, orienta con bastante precisión sobre el lla- 
mado «flujo de nitrógeno» y, por tanto, de la tolerancia 
proteica individual. 

Los casos más graves pueden tener una tolerancia in- 
ferior al denominado mínimo proteico, y en este caso será 
necesario recurrir a medidas farmacológicas adicionales 
que proporcionen vías alternativas de excreción de amonio 
diferentes a la urea. Éste es el caso del benzoato sódico, 
que, uniéndose a la glicina, forma ácido hipúrico, o del fe- 
nilbutirato, que se acopla al transportador (la glutamina) 
para formar fenilacetilglutamina. Con ello logramos eli- 
minar una y dos moléculas de amonio respectivamente, 
permitiendo de esta manera la posibilidad de aumentar la 
ingesta proteica hasta alcanzar, al menos, las necesidades 
mínimas recomendadas. La dosis de estos «quelantes» de 
amonio es de 250 mg/kg/día. En el caso del fenilbutirato 
y en situaciones de descompensación aguda puede elevar- 
se hasta 600 mg/kg/día. Ambos productos incrementan el 
aporte de sodio (160 mg/g y 147 mg/g para el benzoato y 
fenilbutirato, respectivamente), que será necesario tomar 
en consideración. El uso de benzoato sódico obligará, asi- 
mismo, a efectuar controles de concentraciones de glicina 
plasmática. 

La limitación proteica, además de individualizada, 
debe adaptarse a la situación clínica del paciente. En caso 
de descompensaciones medias/graves, es necesario supri- 
mir temporalmente la ingesta proteica (régimen 0 proteí- 
nas) que debe procurar no mantenerse más de 48 h. En 
descompensaciones leves, la ingesta proteica se reduce un 
50% aproximadamente. 

Las dosis medias de tolerancia proteica diaria en las 
ECU se expresan en la tabla 32-1. Como cabe deducir, la 
traducción práctica de esta dieta limitada en proteína trae 
como consecuencia que la ingesta de los grupos de ali- 
mentos de elevado contenido proteico (leche, huevos, pes- 
cado, carne y legumbres) va a ser muy limitada. Para lo- 
grar una ingesta calórica adecuada (que, como se verá, 
debe ser superior a la estándar), es necesario recurrir a ali- 
mentos de bajo contenido proteico (verduras, fruta, tapio- 
ca, aceites) o de medio contenido proteico (patata, pasta, 
cereales). Sin embargo, este tipo de dieta, que correspon- 
dería a un vegetarianismo estricto (con limitación incluso 
de legumbres) sin ingesta de proteínas de alto valor bioló- 
gico provocaría a medio-largo plazo una carencia de las 


Tabla 32-1. Tolerancia proteica media en las enfermedades del ciclo 
de la urea según la edad 


Proteínas (g/kg/día) 


0-4 meses 1,6 

5-12 meses 1,4 

13-36 meses 1,2 
4-10 años 1 
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vitaminas (fólico, B,,, niacina) y de minerales (hierro, cal- 
cio, selenio, cinc) preferentemente vehiculizados en gru- 
pos de alimentos de elevado contenido proteico. Asimis- 
mo, la ingesta de ciertos aminoácidos como la lisina y la 
metionina podrían estar comprometidas. El crecimiento 
de estos pacientes y su mineralización ósea en conjunto es 
menor que el de la población normal; no obstante, en 
nuestra casuística sólo los casos de restricción proteica 
más grave crecen por debajo del tercer percentil o presen- 
tan cierto grado de osteoporosis. Para evitar estos efectos 
secundarios, es necesario propiciar la introducción en la 
dieta de cantidades limitadas de alimentos ricos en proteí- 
nas, estableciendo una rotación. La dieta base vegetaria- 
na de estos pacientes proporciona aproximadamente 0,3- 
0,5 g/kg/día de proteínas de bajo valor biológico, y resta 
aún una cantidad similar de proteínas que podemos incor- 
porar en la dieta en forma de proteínas de alto valor bio- 
lógico (huevo, leche, yogur, carne, pescado). La ingesta de 
alimentos de elevado contenido proteico en estos pacien- 
tes debe ser limitada, rotatoria y repartida; es decir, ajus- 
tada a la máxima tolerancia proteica del enfermo tras 
restar la ingerida en su dieta vegetariana, rotando los dife- 
rentes alimentos ricos en proteínas y distribuyéndolos a lo 
largo del día (aunque pueda parecer ridículo repartir un 
yogur o un huevo en tres tomas del día). Existen unas me- 
didas generales para mantener una dieta limitada en pro- 
teínas evitando sus posibles efectos secundarios que se 
describen en la tabla 32-2. 


SUPLEMENTACIÓN CON ARGININA Y 
CITRULINA. OTRAS SUPLEMENTACIONES 


Aunque en el capítulo precedente se afirma que la limita- 
ción proteica es la medida dietética más relevante en el 
tratamiento de las ECU, ésta no sería suficiente si no va 
acompañada de la suplementación de determinados ami- 
noácidos. De modo que, conceptualmente hablando, el 
manejo dietético de las ECU es una combinación de limitación/ 
suplementación. 

La arginina es normalmente un aminoácido no esen- 
cial porque somos capaces de sintetizarlo en el ciclo de la 
urea. Por ello, todas las ECU (salvo la hiperargininemia) 
precisan la suplementación de este aminoácido. La canti- 
dad requerida de éste depende de la situación clinicometa- 
bólica (descompensación frente a fase de estado) y de la 
situación compartimental del bloqueo enzimático (mito- 
condrial frente a citoplasmático). La citrulinemia y la aci- 
duria arginininsuccínica (enzimopatías citoplasmáticas) en 
situación de descompensación aguda pueden requerir has- 
ta 700 mg/kg/día; sin embargo, para los déficits de CPS I 
y O'T'C en fase de estado bastarán con 100-150 mg/kg/día. 
El objetivo de la suplementación con arginina es mantener 
sus concentraciones plasmáticas entre 50 y 200 uM/l. Los 
preparados comerciales habituales son en forma de clorhi- 
drato (tanto para administración oral como intravenosa) y 
es necesario vigilar (sobre todo usando dosis elevadas) la 


Tabla 32-2. Tratamiento dietético de las enfermedades del ciclo de la 
urea: medidas adicionales de limitación proteica 


+ Limitar el tiempo de régimen 0 proteico (prevención de 
descompensaciones agudas) 

+ Buscar el «techo individual» de tolerancia proteica 

+ Suplemento calórico adicional (10-25% de las necesidades totales 
medias) 

+ Equilibrar la calidad proteica (cociente alto valor/bajo valor no inferior 
al) 


+ Controlar las concentraciones de ciertas vitaminas, oligoelementos y 
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga 

+ Emplear preparados comerciales de apoyo en descompensaciones tipo: 
aporte de energía/O proteínas 

+ Emplear preparados comerciales de apoyo en descompensaciones tipo: 
aminoácidos esenciales 


tendencia a la acidosis hiperclorémica. Otro efecto secun- 
dario de la suplementación con arginina es el posible au- 
mento de citrulina y ácido argininsuccínico, pero estas 
sustancias pueden eliminarse por la orina (haciendo el 
efecto de productos urea-like). 

Para las ECU de tipo mitocondrial (déficit de CPS I y 
OTC) resulta más «fisiológica» la suplementación con ci- 
trulina (en vez de arginina), puesto que es el aminoácido 
cuya síntesis está directamente alterada. La dosificación 
recomendada es de 170 mg/kg/día. Existen preparados co- 
merciales de citrulina L para uso oral. 

Para finalizar este apartado, se resumirán otros produc- 
tos coadyuvantes en el tratamiento dietético de las ECU: 


1. Carnitina. En diferentes estudios parece demostrado 
que existe una depleción en las crisis de descompensa- 
ción hiperamoniémica, por lo que en esta situación es 
necesario aportar alrededor de 100 mg/kg/día. Más 
debatido es el empleo de carnitina en fase de estado. 
En mi opinión, las ECU representan una población de 
riesgo de hipocarnitinemia debido no sólo al «gasto» 
en las descompensaciones, sino también al tipo de die- 
ta (donde se limitan la mayor parte de los alimentos 
que aportan carnitina). Puesto que en diferentes estu- 
dios el aporte exógeno de carnitina en población nor- 
mal representa hasta el 70% del total, parece razona- 
ble aportar cantidades moderadas de carnitina (10-25 
mg/kg/día) en estos pacientes. A estas dosis no existen 
efectos secundarios adversos (olor corporal). En todo 
caso, es necesario controlar trimestralmente las con- 
centraciones plasmáticas de esta sustancia en las ECU. 

2. Citrato. Algunos estudios consideran que este produc- 
to disminuye la tendencia a la hiperamoniemia pos- 
prandial de estos pacientes, y cuando su excreción uri- 
naria es inferior a 300 mM/mol de creatinina debe ser 
suplementado. Otros autores relevantes han restado 
importancia a esta suplementación. 

3. N-carbamilglutamato. Se ha recomendado en el déficit 
de N-acetilglutamato sintetasa con una dosis de 100 a 
300 mg/kg/día. 


325 


Sección 6. Dietas controladas en proteínas y/o aminoácidos 


4. Se han recomendado suplementos de folato y piridoxina 
usando de tres a cinco veces las recomendaciones 
generales. 

5. Posibilidad de suplementación dietética con DHA, de- 
bido a que existe algún estudio donde se comprueban 
menores concentraciones que en la población control. 


MANEJO DIETÉTICO EN SITUACIONES 
ESPECIALES 


Descompensación aguda/crisis de hiperamoniemia 


El manejo dietético en esta situación dependerá del grado 
de hiperamoniemia y del estado clínico (sobre todo de 
conciencia) del paciente. Para descompensaciones leves o 
moderadas (amonio <250 ug/dl, sin obnubilación impor- 
tante), las medidas dietéticas deben centrarse en la eli- 
minación temporal de la ingesta proteica (régimen 0 de 
proteínas) y en aportar suficientes calorías en forma de so- 
luciones glucosadas para frenar el catabolismo y propiciar 
el anabolismo. 

Asimismo, la suplementación de arginina debe aumen- 
tarse (25-50%) y pasar a la vía intravenosa. Si la suplemen- 
tación habitual es la citrulina, ésta puede mantenerse por 
vía oral a dosis similares (al no disponer de forma intrave- 
nosa) si la situación clínica del paciente lo permite. 

La eliminación de la ingesta proteica no debe prolon- 
garse más de 48 h puesto que un régimen prolongado de 
proteínas O favorece la movilización de proteína endóge- 
na. La reincorporación de proteína exógena debe ser sua- 
ve y escalonada, con posibilidad de uso de un preparado de 
aminoácidos esenciales (0,25 g/kg/día el primer día, 0,5 g/ 
kg/día el segundo día, hasta alcanzar su máxima tolerancia 
cuando los controles bioquímicos lo consientan). 

Para descompensaciones graves, las soluciones glucosadas 
intravenosas al 10% se utilizan habitualmente para el 
aporte calórico a razón de 150-200 ml/kg/día (sin embar- 
go, esta cantidad debe reducirse si existen datos clínicos de 
edema cerebral). Puede ser necesaria la utilización de otra 
fuente energética como los lípidos combinados con la glu- 
cosa. La utilización de carnitina a 100 mg/kg/día intrave- 
nosa también es necesaria en la situación siguiente. 


Intervención quirúrgica 


Cuando un paciente con una ECU debe someterse a una 
intervención quirúrgica, será conveniente recurrir a 
una serie de medidas dietéticas. Días previos a la interven- 
ción (2-7 días según cirugía menor o mayor), reducirá un 
25-50% la ingesta proteica, aumentando ligeramente la 
calórica con preparado especial sin proteínas. Durante la 
intervención se aportarán soluciones glucosadas (10% de 
glucosa) suficientes para evitar el catabolismo. Es conve- 
niente informar al anestesista del beneficio de la utiliza- 
ción de fármacos no hepatotóxicos y de acortar el período 
de anestesia lo máximo posible. 


326 


MEDIDAS DOMICILIARIAS 


La educación nutricional y la información a los padres de 
las medidas dietéticas generales y las que pueden iniciar 
en diferentes situaciones se está mostrando de gran utili- 
dad para evitar las descompensaciones y la tendencia al 
«hospitalismo» de estos pacientes, por lo que merecen 
capítulo aparte. En primer lugar, es necesario recalcar 
que la mejor medida domiciliaria es ajustarse a la dieta 
general propuesta y suprimir la ingesta de productos de 
composición desconocida. Se evitará que el niño adquie- 
ra alimentos fuera del domicilio, especialmente snacks y 
chucherías o golosinas. El control del estreñimiento (con 
probable aumento de la producción y absorción de amo- 
nio intestinal) suele realizarlo la propia dieta, que es rica 
en fibra; sin embargo, en ciertos casos es necesario recu- 
rrir al empleo de lactulosa, y para los casos graves reser- 
var el empleo de metronidazol para la disminución de la 
flora bacteriana intestinal amoniogénica. En caso de co- 
mienzo de una enfermedad intercurrente (fiebre, vómi- 
tos, rechazo de la alimentación), se reducirá la ingesta 
proteica un 50% y se mantendrá la ingesta calórica utili- 
zando un preparado especial energético sin proteínas. Se 
suministrarán soluciones azucaradas (soluciones glucosa- 
das, zumos, agua azucarada) en pequeñas cantidades (15- 
30 ml) y en dosis muy frecuentes (cada 15 min), y se con- 
tinuará la suplementación con arginina/citrulina. Si no 
existe tolerancia oral o empeora el estado general del 
niño, se recomienda acudir al hospital de referencia. Para 
los viajes y períodos vacacionales es importante contar 


Tabla 32-3. Menú para una paciente con déficit de ornitín- 
transcarbamilasa. Caso 1: niña de 7 años; peso, 25 kg (P50-75); 
talla, 121 cm (P50-75) 


DESAYUNO 
Pera 125 g, melocotón 125 g, albaricoque 200 g, zumo de naranja natural 


200 ml 
Azúcar 10 g 


COMIDA 


Arroz pulido sin cáscara 60 g; cebolleta 50 g; judías verdes 50 g; aceite de 
oliva 10 ml 

Puré de verduras: acelgas 50 g, calabacín 50 g, calabaza 50 g, patata 50 g, 
puerro 50 g, aceite de oliva 10 ml 

Melocotón 200 g 


MERIENDA 


Chocolate amargo con azúcar 25 g, melón 100 g, manzana (Golden) 100 g, 
melocotón 125 g, fresas 125 g, zumo de naranja natural 150 ml 


CENA 


Ensalada: lechuga 100 g, patata 50 g, tomate 50 g, zanahoria 50 g, 
espárragos de lata 50 g, aceite de oliva 25 ml 
Fresas 200 g 


Valoración nutricional: 

Proteínas: 26 g (6% del aporte calórico total). 

Lípidos: 58,7 g (31% del aporte calórico total). 

Hidratos de carbono: 274,3 g (63% del aporte calórico total). 
Energía: 1.729 kcal. 
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Tabla 32-4. Menú para un paciente con déficit de ornitín- 
transcarbamilasa. Caso 2: niño de 6 años; peso, 22 kg (P50-75); 
talla, 115 cm (P50-75) 


DESAYUNO 


Pera 125 g, melocotón 125 q, albaricoque 200 g, zumo naranja natural 
200 ml 

Azúcar 10 g 

Pan blanco 25 g 


COMIDA 


Arroz pulido sin cáscara 60 g; cebolleta 50 g; judías verdes 50 g; aceite de 
oliva 10 ml 

Puré de verduras: acelgas 50 g, calabacín 50 g, calabaza 50 g, patata 50 g, 
puerro 50 q, aceite de oliva 15 ml 

Melocotón 200 y 


MERIENDA 


Aceitunas verdes 25 g, melón 100 g, manzana (Golden) 100 g, melocotón 
125 g, fresas 125 g, zumo de naranja natural 150 ml 


CENA 


Ensalada: lechuga 100 g, patata 50 g, tomate 50 g, zanahoria 50 g, 
espárragos de lata 50 g, aceite de oliva 25 ml 

Sopa de tapioca 25 y 

Fresas 200 g 


Valoración nutricional: 

Proteínas: 28,2 g (6% del aporte calórico total). 

Lípidos: 64,7 g (31% del aporte calórico total). 

Hidratos de carbono: 295 q (63% del aporte calórico total). 
Energía: 1.875 kcal. 


con la disponibilidad de los productos especiales (tanto 
de suplementación como energéticos sin proteínas) para 
el manejo de posibles enfermedades intercurrentes. Tam- 
bién es deseable el contacto previo con un hospital de re- 
ferencia cercano al lugar de vacaciones o del viaje. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


A continuación se describe un ejemplo práctico de planifi- 
cación de una dieta para una paciente de 10 años afectada 
de OTC con un peso de 25 kg: 

Aporte proteico: 0,7 mg/kg/día = 17,5 g/día. 

Aporte calórico: 65 kcal/kg/día = 1.600 kcal/día. 

Se aportaría un sistema de raciones con equivalentes 
proteicos referidos a 5 g para diferentes grupos de alimentos. 

En las tablas 32-3 y 32-4 se pueden observar dos me- 
nús para dos casos concretos de pacientes con déficit de 
OTC. 


CONCLUSIONES 


Las ECU son un importante grupo de atención en las uni- 
dades de metabolismo. 


El tratamiento dietético es hoy en día la medida más 
relevante y logra controlar la expresión clínica en un nú- 
mero elevado de pacientes. 

Son básicas la limitación proteica y la suplementación 
con arginina/citrulina. 

Los casos graves precisan el uso adicional de fármacos 
quelantes de amonio. 

Es necesario controlar los efectos secundarios de la 
dieta limitada en proteínas. 

La educación nutricional y las medidas domiciliarias 
dietéticas precoces son útiles para la prevención de las des- 
compensaciones y el hospitalismo de estos pacientes. 
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SECCIÓN 


DIETAS CONTROLADAS EN FIBRA 
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CAPÍTULO 


Introducción a las dietas controladas 


en fibra 


J. Salas-Salvadó e |. Megias Rangil 


DEFINICIÓN DE FIBRA Y RESIDUO 


La fibra puede definirse como una mezcla compleja de di- 
ferentes sustancias de origen vegetal que son resistentes a 
la hidrólisis por las enzimas digestivas del ser humano. Es- 
tas sustancias son esencialmente polisacáridos y lignina, 
aunque ciertos autores incluyen otras como las ceras y cu- 
tinas, dentro del término «complejo de fibra dietética». 
En realidad, una parte de la fibra dietética (y, en especial, 
de la fibra soluble) es susceptible de hidrólisis en el colon, 
por lo que la definición ampliamente referenciada debería 
modificarse. 

Las sustancias vegetales no digeribles incluyen com- 
puestos de la pared celular vegetal (lignina, celulosa, hemi- 
celulosas y pectinas), así como compuestos necesarios para 
el crecimiento celular o sustancias secretadas por las plan- 
tas (gomas, mucílagos y polisacáridos de ciertas algas co- 
mo los alginatos o carragenatos). 

Aunque la mayoría de sustancias incluidas en el térmi- 
no fibra dietética son polisacáridos no amiláceos, existen 
ciertas sustancias, como la lignina, que ni siquiera son hi- 
dratos de carbono, sino polímeros complejos de alcoholes 
fenilpropilos y ácidos. 

Actualmente el término fibra dietética se ha ampliado 
a ciertos polisacáridos amiláceos que también son parcial- 
mente resistentes a la degradación enzimática intestinal, y 
que pueden llegar al colon y producir efectos parecidos a 
los de otras fibras vegetales. Estas sustancias, llamadas «al- 
midones resistentes», se encuentran normalmente en pe- 
queñas cantidades en los alimentos sin procesar, aunque 
en ciertos alimentos procesados su contenido puede ser 
considerable. 

Hoy en día, dentro del concepto de fibra también se 
incluyen los oligosacáridos no digeribles (fructooligosacá- 
ridos o FOS) o a la inulina. 

Por otra parte, residuo es todo aquel material que pasa 
a formar parte de las heces. Se trata, por tanto, de material 
no absorbido o digerido, productos metabólicos, así como 
bacterias y células. En la tabla 33-1 se pueden observar las 
distintas fracciones no digeribles de los alimentos. 


CLASIFICACIÓN DE LA FIBRA 


La fibra dietética puede dividirse en tres grandes compo- 
nentes: 


1. Polisacáridos estructurales, que incluyen los polisacá- 
ridos asociados a las paredes celulares no celulósicos 
(hemicelulosa y ciertas pectinas) y la celulosa. 

2. Sustancias no polisacáridos, que incluyen predominan- 
temente la lignina. 

3. Polisacáridos no estructurales, que incluyen los polisa- 
cáridos de ciertas algas marinas y polisacáridos secreta- 
dos por vegetales, como las gomas y los mucílagos. 


Según las propiedades físicas, la fibra dietética puede 
dividirse en dos tipos: soluble e insoluble. Esta clasifica- 
ción, introducida en los años setenta, se basa en la solubi- 
lidad de los diferentes componentes en el agua. Debido a 
que la propiedad física determina, en parte, sus efectos fi- 
siológicos característicos, los nutricionistas han utilizado 
con frecuencia este tipo de clasificación de la fibra dietéti- 
ca. De todas maneras, actualmente se ha visto, por ejem- 
plo, que no todas las fibras solubles tienen los mismos 


Tabla 33-1. Fracción indigerible de los alimentos vegetales 


Constituyente Composición 


Fibra dietética Celulosa, hemicelulosas, sustancias pécticas, lignina 


Almidón resistente | Almidón modificado por tratamientos térmicos 
y conservación en frío de alimentos 


Amilosa retrógrada 


Oligosacáridos Rafinosa, estaquiosa, verbascosa, inulina, 


galactósidos, etc. 
Polifenoles Polímeros de ácido gálico y flavonoles 
Proteína resistente | Proteína no hidrolizada por enzimas digestivas 


Lípidos resistentes | Lípidos no hidrolizados por enzimas digestivas 


Compuestos de Maillard y otras estructuras posiblemente no digeribles 


Tomada de Saura, 1997. 
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Otros 
polisacáridos Fibra 
soluble 
Polisacáridos 
no 
Polisacáridos celulósicos POCma 
no 
amiláceos Fibra Pared 
soluble e celular 
Fibra Hemicelulosa insoluble vegetal 
dietética 
total 
Celulosa Celulosa 
Fibra 
insoluble 
Lignina Lignina Lignina 
Almidón resistente a la hidrólisis enzimática 


Figura 33-1. Componentes de la fibra dietética. 


efectos metabólicos, y que ello va a depender de otros as- 
pectos, como su capacidad de formación de geles o el gra- 
do de viscosidad. De todas maneras, la mayoría de vegeta- 
les contienen tanto fibra soluble como insoluble en 
diferentes proporciones, por lo que en la práctica esta ca- 
talogación es difícilmente utilizable. En la figura 33-1 se 
presentan los diferentes tipos de fibra. 


LIGNINA 


La lignina es un polímero aromático complejo condensado 
de múltiples unidades de fenilpropano sustituido. Es una 
sustancia altamente insoluble, muy resistente a la hidrólisis 
y, por tanto, no digerible. Este tipo de fibra es capaz de 
provocar una alta eliminación de las sales biliares. Los efec- 
tos de este componente están escasamente estudiados en el 
ser humano. El contenido en lignina de la dieta occidental 
es escaso; sólo consumimos aproximadamente 1 g de ligni- 
na al día, y ésta proviene en su mayor parte del trigo, la fru- 
ta, vegetales consumidos con piel y semillas comestibles. 


CELULOSA 


La celulosa es la sustancia hidrocarbonada compleja que se 
encuentra con más frecuencia entre las fibras. Es también una 
fibra altamente insoluble y poco fermentable por la flora in- 
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testinal del ser humano. Esta sustancia representa el compo- 
nente estructural principal de las paredes celulares vegetales. 


HEMICELULOSA 


Son polisacáridos muy heterogéneos y más pequeños que 
los celulósicos. Algunos tipos de hemicelulosa son mejor 
degradados que otros por la flora colónica y, a la vez, po- 
seen diferentes grados de solubilidad en el agua. Por ello, 
ciertos tipos de hemicelulosa se pueden catalogar como fi- 
bras solubles y otros como insolubles. En general, su hi- 
drólisis en el colon es superior a la hidrólisis de las sustan- 
cias celulósicas. Celulosas y hemicelulosas se encuentran 
principalmente en harinas de cereales y vegetales. 


PECTINAS 


Se trata de polímeros de ácido galacturónico con cadenas 
laterales de ramanosa, arabinosa, xilosa y fructosa. Son fi- 
bras altamente solubles en agua y prácticamente degrada- 
das en su totalidad por la flora bacteriana colónica huma- 
na. Este tipo de fibra posee una considerable capacidad de 
retención de agua, formando geles viscosos capaces de re- 
tener cationes bivalentes, ácidos biliares y otras sustancias 
orgánicas. Son fuentes importantes de pectinas, por ejem- 
plo, las manzanas, los cítricos y las zanahorias. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 33. Introducción a las dietas controladas en fibra 


GOMAS 


Las gomas son polímeros complejos de los ácidos urónicos 
ramificados asociados a azúcares neutros. Estas sustancias 
las secretan frecuentemente células especializadas de plan- 
tas tras sufrir una agresión. Las gomas se utilizan tanto en 
la industria farmacéutica como en la agroalimentaria. La 
goma guar es un galactomanano soluble procedente de los 
granos de la judía guar. La goma guar se utiliza para redu- 
cir la glucemia posprandial en los diabéticos. La harina de 
garrofín puede considerarse también un polisacárido de 
reserva y se utiliza cada vez más como aditivo alimentario. 
La avena y, en general, las legumbres son fuentes impor- 
tantes de gomas. 


MUCÍLAGOS 


Son sustancias sintetizadas por células vegetales y que im- 
piden la desecación del endospermo de los granos. Estos 
polisacáridos forman con el agua sustancias altamente vis- 
cosas y, por ello, con efectos específicos sobre el tracto 
gastrointestinal. La industria utiliza los mucílagos como 
estabilizantes. El psílido es un muciloide compuesto bási- 
camente por hemicelulosas solubles altamente ramificadas 
extraídas del Plantago ovata. Los efectos gastrointestinales 
y metabólicos de la ingesta de esta sustancia han sido muy 
estudiados en el ser humano. 


CARRAGENATOS Y ALGINATOS 


Son polisacáridos provenientes de las algas marinas. Va- 
rían en su contenido en ácido urónico y con la presencia 
de grupos sulfato. Estas sustancias se utilizan ampliamen- 
te como aditivos, tanto en la industria farmacéutica como 
en la alimentaria. Se utilizan especialmente como estabili- 
zantes o espesantes (helados, otros derivados lácteos, etc.). 


ALMIDÓN RESISTENTE 


Suma de almidones y productos de la degradación de los 
almidones que no sufren una digestión enzimática y, por 
tanto, no se absorben en el intestino delgado de individuos 
sanos. Los efectos del componente almidón resistente so- 
bre la fisiología intestinal y el metabolismo no son bien 
conocidos, y muy probablemente contribuyan a generar 
algunos efectos que creemos se deben en la actualidad a la 
fibra dietética. De hecho, las autopsias realizadas a pacien- 
tes que presentaron muerte súbita han revelado que el hi- 
drato de carbono más abundante en el ciego, contraria- 
mente a lo esperado, es el componente almidón resistente y 
no la fibra vegetal. En nuestra alimentación se han identi- 
ficado tres grandes tipos de almidones resistentes: 4) almi- 
dones físicamente atrapados entre la matriz de los alimen- 
tos; bh) gránulos almidón resistentes, y Cc) amilosa 
retrógrada y amilopectina. Conocemos cada vez más la es- 
tabilidad y las posibles acciones de estos componentes de 


nuestra alimentación. La posibilidad real de manipular el 
contenido en almidones resistentes de los alimentos que 
ingerimos abre unas expectativas teóricas de aplicación clí- 
nica O preventiva importantes. 


OLIGOSACÁRIDOS NO DIGERIBLES 


Dentro de éstos, nos interesa un grupo de fructanos cons- 
tituidos por una molécula de sacarosa unida a una o más 
unidades de fructosa. Dependiendo del grado de polime- 
rización distinguimos entre inulina, cuando oscila de 2 y 
60, y oligofructosa, cuando la polimerización está ente 2 y 
20. Ambos son resistentes a la hidrólisis por las enzimas 
digestivas humanas y se fermentan por completo en el co- 
lon, pero selectivamente por las bifidobacterias. Su com- 
portamiento, por tanto, es como el de las fibras solubles. 
Se encuentran en alimentos como cebollas, trigo, cebada, 
centeno, plátanos o tomates, entre otros. 


FIBRA SOLUBLE 


Son los componentes de la fibra solubles en agua. Las pec- 
tinas, gomas, mucílagos y ciertas hemicelulosas pueden 
considerarse fibras solubles. Estas se encuentran a veces 
altamente hidratadas y forman geles y sustancias viscosas. 
Este tipo de fibras son muy fermentables y capaces de pro- 
ducir gran cantidad de ácidos grasos volátiles. De esta ma- 
nera contribuyen a aumentar el bolo fecal incrementando 
la masa bacteriana. 


FIBRA INSOLUBLE 


Son los componentes de la fibra insolubles en el agua. La 
celulosa, la lignina y ciertas hemicelulosas pueden conside- 
rarse insolubles. Las fibras insolubles son poco fermenta- 
bles por la flora intestinal y, por tanto, son escasamente pro- 
ductoras de ácidos grasos volátiles. El residuo de fibra que 
llega al colon contribuye también a aumentar la masa fecal. 


VARIABILIDAD DEL CONTENIDO EN FIBRA 
DE LAS TABLAS DE COMPOSICIÓN DE ALIMENTOS 


Los contenidos en fibra de los alimentos varían amplia- 
mente en función de las tablas de composición de los ali- 
mentos. Esto se debe, sobre todo, al método que se utiliza 
para su determinación. Otros factores que influyen en esta 
variabilidad son: diferencias interlaboratorios, diferencias 
según las variedades genéticas de los vegetales estudiados 
y su maduración, y diferencias inducidas por el procesado 
de los alimentos. 


MÉTODOS DE DETERMINACIÓN DEL CONTENIDO 
EN FIBRA DE LOS ALIMENTOS 


Podemos decir que no existe un método ideal para deter- 
minar la fibra alimentaria. Tradicionalmente, el contenido 
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en fibra de los alimentos se ha descrito en términos de fi- 
bra cruda. Ésta es el residuo que queda tras una hidrólisis 
ácida y básica de los alimentos. La determinación de la fi- 
bra cruda infraestima la cantidad real de fibra de los ali- 
mentos según se acepta en la actualidad. Esta técnica tan 
exigente se ha demostrado inapropiada en el contexto de 
la nutrición humana, por lo que ya casi no se utiliza. 

El método de determinación de la fibra neutra detergen- 
te desarrollado por Van Soest y Wine tiene los inconvenien- 
tes de no tener en cuenta las pectinas ni las gomas, mucíla- 
gos o ciertas hemicelulosas en la determinación y de 
sobrevalorar el contenido real en fibra al no poder solubili- 
zar, mediante este método, la totalidad de agua. Para corre- 
gir este último inconveniente, este método ha sido modifi- 
cado por Schaller, y se han obtenido resultados ampliamente 
admitidos en la actualidad. Este método enzimático puede, 
sin embargo, infravalorar el contenido de fibra en frutos que 
contienen una alta proporción de fibra soluble. 

Otra aproximación a la cuantificación de la fibra dieté- 
tica se basa en el residuo no digerible. Entre los métodos 
fundamentados en dicha aproximación se encuentra el de 
la Association of Official Analytical Chemists (AOAC). El 
método consiste en tratar con pepsina al alimento con dos 
preparaciones de amilasa y con amiloglucosidasa. El hi- 
drolizado se trata con alcohol para precipitar el residuo de 
fibra que después se recupera por filtración, lavado y pesa- 
da. El peso del residuo se corrige para la proteína residual 
y las cenizas. Con ello se obtiene lo que llamamos «fibra 
dietética total», que incluye los polisacáridos no amilá- 
ceos, la lignina y una parte del almidón resistente a la hi- 
drólisis enzimática. El método de la AOAC es el más acre- 
ditado en la actualidad para determinar el contenido en 
fibra de los alimentos. 

El tercer grupo de métodos se basa en la cuantificación 
de los polisacáridos no amiláceos o hidratos de carbono no 
disponibles (no digeridos por las secreciones intestinales). 
En las primeras tres ediciones de las tablas de composición 
de McCance-Widdowson figuran los valores basados en la 
primera aproximación a la determinación del contenido de 
hidratos de carbono no disponibles. Posteriormente se 
utilizó el método de Southgate para determinar la fibra 
dietética, basado también en el aislamiento por fracciona- 
miento de los hidratos de carbono no disponibles. Este 
método se utilizó durante mucho tiempo y es el que figu- 
ra en diversas tablas de composición de alimentos. 


FUENTES DE LA FIBRA 


La fibra se encuentra de forma natural solamente en los 
alimentos de origen vegetal tales como frutas, verduras, 
cereales, legumbres y frutos secos. Los alimentos de ori- 
gen animal no contienen fibra. 

La mayoría de los alimentos de origen vegetal contie- 
nen una mezcla de los dos tipos de fibra (soluble e insolu- 
ble), aunque en la mayoría de ellos predomina la fibra in- 
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soluble. Las partes de los vegetales que consumimos inclu- 
yen las hojas y tallos, raíces, tubérculos, flores y semillas. 
Cada una de ellas tiene su propia estructura celular y, por 
tanto, su propio tipo de pared celular, de forma que su 
contenido cualitativo en fibra variará. 

Los alimentos más ricos en fibra total son los cereales 
completos y las legumbres o leguminosas. En general, el 
contenido en fibra de los granos completos, frutos secos y 
legumbres es mayor que el de los granos refinados, la fru- 
ta y la verdura. 

Aunque todos los alimentos contienen fibra soluble e 
insoluble, encontramos grandes cantidades de fibra solu- 
ble en la avena (sobre todo el salvado de avena), la cebada, 
las legumbres, la manzana y los cítricos. Son especialmen- 
te ricos en fibra insoluble el salvado de trigo, el pan y los 
cereales integrales o completos. 

Son fuentes de celulosa la harina de trigo integral, el 
salvado y las verduras en general, y de hemicelulosas, el 
salvado y los cereales integrales. Se encuentra lignina prin- 
cipalmente en la verdura madura, el trigo y ciertas frutas 
con semillas comestibles, como las fresas. El contenido to- 
tal en lignina de la dieta es muy bajo, aproximadamente 
1 g/día; ésta la aportan principalmente el trigo y las frutas, 
verduras con piel y/o semillas comestibles. La avena, las 
legumbres, el guar y el centeno son ricos en gomas, mien- 
tras que las manzanas, los cítricos, las fresas y las zanaho- 
rias contienen grandes cantidades de pectinas. 

El almidón resistente se encuentra generalmente en 
poca cantidad en los alimentos (menos de un 1% en la ha- 
rina de trigo), aunque su contenido puede aumentar hasta 
un 20% del total de los almidones dependiendo del grado 
y del tipo de procesamiento tecnológico al que ha sido so- 
metido el alimento. 

Los «gránulos de almidón resistente» (almidón resis- 
tente tipo 2) son aquellos que presentan una digestión mí- 
nima por las enzimas digestivas, es decir, que no se digie- 
ren si no sufren antes una gelatinización. Esta se produce 
durante la cocción o el tratamiento culinario, durante el 
cual pueden llegar a liberarse polímeros tales como la ami- 
losa y la amilopectina. Este tipo de almidones resistentes 
se encuentran, por ejemplo, en la patata, la banana verde, 
los guisantes y las judías. 

El tercer tipo de almidón resistente, la «amilosa y ami- 
lopectina retrógradas» se forman durante el procesamien- 
to tecnológico de los alimentos ricos en almidón (p. ej., en 
la fabricación del pan, en el enfriamiento de las patatas 
hervidas, etc.). 

Así pues, en la dieta humana se encuentra habitual- 
mente una mezcla de los diferentes tipos de almidón resis- 
tente. El contenido de estos compuestos en la dieta varia- 
rá en función de un gran número de factores, entre los que 
se encuentran el tipo de procesado y la fuente vegetal de 
almidón de la dieta; por ejemplo, en la dieta española se 
estima una ingesta de 6 g/día de almidón resistente. 

Diversos estudios sugieren que hay escasas diferencias 
en el contenido en fibra entre las frutas o las verduras co- 
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cinadas y las frescas, aunque la calidad o estructura de esta 
fibra puede variar con la manipulación. 


CEREALES 


El contenido en fibra de los cereales está directamente rela- 
cionado con el grado de extracción o refinamiento del cereal 
(ya que el salvado, la cáscara periférica del grano, contiene el 
75% de la fibra del cereal). El contenido de fibra dietética del 
trigo aumenta bruscamente cuando el grado de extracción 
supera el 80%. El contenido en fibra aumenta aproxima- 
damente de 2,5 g/100 g en una extracción del 75% hasta 
12 g/100 g en el caso de que el grano sea entero. Este incre- 
mento se debe principalmente a los componentes insolubles, 
ya que las fracciones solubles de la fibra se encuentran en las 
paredes celulares del endospermo y no varían con la extracción. 
El contenido en fibra soluble del centeno, la cebada, el sorgo o 
el arroz no varía tampoco con el proceso de extracción. 

La mayor parte de la fibra de los cereales completos es 
insoluble y contiene grandes cantidades de lignina. Esta 
lignificación restringe la fermentación en el colon, de ma- 
nera que la fibra de los cereales contribuye más eficazmen- 
te a aumentar el volumen fecal. 

Los cereales contienen también ácido fítico en canti- 
dad variable y éste puede afectar a la biodisponibilidad de 
ciertos minerales. 

La cantidad de fibra en los cereales y derivados varía 
desde 0,4 g/100 g en el caso del arroz hasta 30 g/100 g en 
el caso de los cereales de desayuno All-Bran. Puede consi- 
derarse que el contenido medio de fibra de los productos 
a base de cereales refinados es aproximadamente de 
1 g/100 g, mientras que el contenido medio de los cerea- 
les y derivados integrales es de 2,5 g/100 g. 


FRUTA 


El contenido en fibra de las frutas es menor debido a su 
alto nivel de hidratación. El contenido medio aproximado 
de fibra de las frutas es de 1,5 g/100 g. Este varía desde 
0,4 g/100 g en el pomelo o la sandía hasta 2,8 g/100 g en 
la pera (con piel). Frutas con un alto contenido en fibra 
son el coco, con 6,6 g/100 g, y las pasas de Corinto, con 
4,2 g/100 g, y lo deben en parte a su baja humedad: 18,5 y 
9,9%, respectivamente. 

La composición cualitativa en fibra dietética de las fru- 
tas es muy heterogénea. El contenido en pectina de las 
frutas varía desde el 5% aproximadamente del total de fi- 
bra en el caso de la piña enlatada hasta el 40% en el caso 
de frutas como las naranjas, las ciruelas y el pomelo. La 
fracción soluble representa por término medio un 20% del 
total de la fibra de la fruta. 


VERDURA 


Debido a su elevado contenido en agua, la verdura contie- 
ne poca fibra. El contenido en fibra de la verdura varía 


desde 0,6 g/100 g en el caso del pepino pelado hasta 
4,1 g/100 g en el caso de las coles de Bruselas. Por térmi- 
no medio, las verduras contienen de 2 a 3 g/100 g de fibra 
dietética. Su contenido cualitativo es también muy hetero- 
géneo (tabla 33-2). 


LEGUMBRES 


Las legumbres son muy ricas en fibra, especialmente las 
maduras y secas. El contenido medio en fibra total de las 
legumbres es de 4 g/100 g. 


FRUTOS SECOS 


Los frutos secos también son alimentos idóneos para enri- 
quecer en fibra nuestra alimentación. Según la tabla de 
composición de alimentos que consultemos, su contenido 
puede llegar a los 13 g de fibra dietética por cada 100 g de 
alimento en el caso de las almendras; su contenido varía en 
la mayoría de fuentes consultadas de los 6 a los 13 g/100 g 
de alimento. La mayor parte de la fibra de los frutos secos 
es insoluble. 

En la tabla 33-2 puede observarse el contenido en di- 
ferentes tipos de fibra de los alimentos y en la tabla 33-3, 
el contenido en fibra soluble e insoluble de diferentes por- 
ciones de alimentos. 


INGESTA ACTUAL DE FIBRA 


El consumo de fibra de los países desarrollados ha dismi- 
nuido espectacularmente en los últimos años. En general, 
se puede decir que una alimentación tipo occidental con- 
lleva una ingesta baja de fibra. Esto se debe, sobre todo, al 
proceso de refinamiento al que están sometidos los cerea- 
les. También ha contribuido a este descenso la reducción 
en las últimas décadas del consumo de pan, patata y le- 
gumbres, que no ha sido compensada por un aumento del 
consumo de fruta y verduras. 

Estudios realizados por el Departamento de Sanidad 
de la Generalitat de Catalunya sobre la población catalana 
observan un incremento del consumo de fibra dietética del 
orden de 6 g en los años 1992 y 1993. El consumo medio 
de fibra en esta población se sitúa en 20,4 g en el caso de 
los hombres de 6 a 75 años y en 18,1 g en el caso de las 
mujeres de la misma edad (consumo medio: 19,7 g/día). 
Los resultados de los últimos estudios publicados en 2003 
muestran un consumo medio de 18,8 g/día, casi 1 g menos 
que en 1992. 

Un estudio longitudinal realizado sobre la población 
de Reus entre 1983 y 1993 muestra datos comparables al 
estudio anterior. En este estudio, el consumo de fibra de 
los habitantes de la ciudad de Reus en 1983 se sitúa en 
21,8 y 17,5 g para los hombres y las mujeres, respectiva- 
mente; por otra parte, el consumo en 1993 es de 22,3 y 
19,9 g, respectivamente. Así pues, el consumo de fibra ha 
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Alimento 


Frutas 
Manzana, Red Delicious, 
sin pelar 
Manzana, Red Delicious, 
pelada 
Albaricoque, enlatado 
en almíbar 
Banana 
Bayas azules, frescas 
Pomelo, rosa, con membrana 
Pomelo, rosa, sin membrana 
Pomelo, blanco, sin membrana 
Uvas, Thompson verdes 
Nectarina, sin pelar 
Naranja 
Pera, enlatada en almíbar 
extra light 
Pera, Barlett, fresca, sin pelar 
Piña, enlatada en jugo 
no dulce 
Ciruela, fresca, sin pelar 
Fresas, frescas 
Mandarina 
Sandía 


Vegetales 

Espárragos, enlatados, enteros 

Espárragos frescos, cocidos 

Brotes de judías, enlatados 

Judías verdes, corte entero, 
enlatadas 

Judías verdes, corte francés, 
enlatadas 

Brécol, crudo 

Brécol, fresco, cocido 

Coles de Bruselas, congeladas, 
cocidas 

Col, cruda 

Zanahoria, pelada, cruda 

Coliflor, cruda 

Coliflor, fresca, cocida 

Apio, crudo 

Apio, fresco, cocido 

Maíz, entero, congelado 

Maíz, entero, enlatado 

Pepino, pelado 

Pepino, sin pelar 

Setas, enlatadas 

Cebolla verde, cruda 

Cebolla amarilla, cruda 

Pimiento verde, crudo 

Patata, asada, con piel 

Patata, hervida, sin piel 

Patatas fritas 

Calabaza, enlatada 

Rábano rojo, crudo 

Boniato, cortado y enlatado 
en jugo 

Tomate, enlatado 

Nabo verde, congelado 
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Tabla 33-2. Contenido en diferentes tipos de fibra de los alimentos (g/100 g de alimento) 


Humedad* 


83,6% 


84,6% 


73,4% 
75,1% 
85,4% 
86,9% 
88,4% 
88,2% 
80,0% 
89,1% 
85,5% 


89,1% 
85,0% 


83,4% 
87,1% 
90,2% 
85,1% 
90,1% 


93,3% 
91,4% 
96,2% 


94,2% 


93,2% 
88,5% 
90,2% 


81,2% 
92,1% 
81,2% 
92,5% 
94,1% 
94,5% 
95,2% 
75,8% 
76,1% 
96,2% 
95,8% 
91,1% 
92,1% 
90,3% 
93,9% 
73,3% 
79,5% 
68,3% 
90,2% 
94,2% 


75,6% 
93,4% 
92,9% 


Fibra Fibra Fibra 
soluble: insoluble: dietética 
Total Hemicelulosa  Pectinas Total Hemicelulosa Celulosa Pectina  Lignina total 


(continúa) 
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Tabla 33-2. Contenido en diferentes tipos de fibra de los alimentos (g/100 g de alimento) (continuación) 


Fibra 
soluble: 

Alimento Humedad* — Total Hemicelulosa 
Cereales refinados 
Galletas 16,7% 
Pan francés 29,2% 
Pan italiano 26,9% 
Pan italiano con semillas 

de sésamo 34,6% 
Pan de trigo blanco 33,1% 
Cereales Corn Flakes 10,9% 
Cereales Smacks con miel 

(Kellog's) 25,5% 
Cereales Rice Krispies (Kellog's) 7,8% 
Cereales Special K (Kellog's) 12,7% 
Pan de maíz 36,1% 
Harina blanca de trigo 9,2% 
Macarrones, cocidos 69,6% 
Tallarines con huevo, cocidos 67,2% 
Arroz blanco, cocido 70,6% 
Espaguetis, cocidos 60,7% 


Cereales ricos en fibra 
Cereales Bran Flakes (Kellogís) 3,2% 
Cereales All-Bran (Kellog's) 5,1% 
Cereales de salvado de avena 

crudo 7,4% 
Germen de trigo 4,2% 


Legumbres 

Habas, enlatadas 71,1% 
Judías, enlatadas 74,5% 
Guisantes, negros, enlatados 78,6% 
Guisantes, verdes, enlatados 85,1% 
Guisantes, verdes, congelados 82,3% 


Frutos secos 

Almendras, con piel 4,1% 
Cacahuetes 1,6% 
Nueces 3,5% 


Miscelánea 

Aguacate 71,3% 
Coco, desmenuzado 18,5% 
Olivas verdes 76,5% 
Olivas negras 80,5% 
Pasas de Corinto 9,2% 


Pectinas Total 


Fibra Fibra 
insoluble: dietética 


Hemicelulosa Celulosa Pectina  Lignina total 


* Determinada por liofilización o secado en horno u obtenida del Libro n.* 456 del Departamento de Agricultura de Estados Unidos. 


Tr, traza, menos de 0,05%. 
Tomada de Marlett, 1992. 


aumentado en esta década en un 6,2% en el caso de los 
hombres y en un 13,7% en el de las mujeres. Cabe desta- 
car que este aumento del consumo de fibra no se produce 
por igual en todos los rangos de edad; los individuos de 
Reus de 10 a 14 años no han aumentado el consumo de fi- 
bra en esta última década (las mujeres incluso lo han dis- 
minuido). Los hombres de 15 a 19 años también han ex- 
perimentado una reducción del consumo de fibra. 

Según datos del European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition (EPIC), en su análisis del consumo de 
fibra de ocho cohortes europeas entre 1992 y 1998, el con- 


sumo medio de fibra es de 23 g/día en los hombres y de 
21,5 g/día en las mujeres. 

Estudios realizados en población infantojuvenil (En- 
kid, 2001) muestran que el consumo de fibra en niños y 
adolescentes es de 10,7 g/día en niños de 2 a 
5 años, 13,7 g/día en niños de 6 a 9 años, 12 g/día en la 
población de 10 a 13 años, 16,8 g/día en los adolescentes 
de 14 a 17 años y 17,1 g/día en la población de 18 a 24 
años de edad. 

Así pues, las encuestas parecen demostrar que a pesar 
de que la reducción del consumo de fibra no es tan acele- 
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Tabla 33-3. Contenido en fibra soluble e insoluble en diferentes 
porciones de alimentos 


Tamaño Fibra Fibra Fibra 
de la dietética soluble insoluble 
Alimento porción total (g) (9) (9) 


Fruta 

Manzana sin pelar 1 pieza grande 
Manzana pelada 1 pieza grande 
Pomelo con membrana 1/2 
Porciones de pomelo 1/2 taza 
Banana 1 


Verdura y hortalizas 

Brécol 1/2 taza, cocido 
Zanahoria 1 cruda 
Tomate enlatado 1/2 taza 
Patata al horno con piel 1 

Maíz entero 1/2 taza, cocido 


Cereales 

Bran Flakes (40%) 1 taza 
Corn Flakes 1 taza 
Salvado de avena crudo 1/3 taza 
Harina de avena cocida 1 taza 
Pan blanco 1 rebanada 
Macarrones cocidos 1 taza 


Legumbres y frutos secos 

Habas enlatadas 1/2 taza 
Garbanzos enlatados 1/2 taza 
Almendras con piel 15 almendras 
Cacahuetes asados 


en cáscara 10 cacahuetes 


Tomada de Meisler K. Dietary fiber: a report by the American Council on Science and Health, 
1996 (Adaptada de Albertson AM, Tobelman RC. Consumption of grain and whole-grain foods 
by an American population during the years 1990 to 1992. J Am Diet Assoc. 1995;95:703-4). 


rada como en las últimas décadas, continúa produciéndo- 
se, sobre todo en la población pediátrica y adolescente. 

En la tabla 33-4 pueden observarse las fuentes de fibra 
de nuestra alimentación. 


NECESIDADES DE FIBRA 


Las ingestas recomendadas de fibra dietética para adultos 
se sitúan entre los 20 y los 35 g/día. Según el Food and 
Nutrition Board del Institute of Medicine de Estados 
Unidos (2002), las recomendaciones de fibra dietética para 
los adultos deberían ser las relacionadas con una reducción 
del riesgo de enfermedad cardiovascular; es decir, 14 g de 
fibra dietética por cada 1.000 kcal consumidas. Así pues, 
las dietas de 2.000 kcal deberían contener unos 28 g/día de 
fibra dietética y las dietas de 2.500 kcal, unos 35 g/día. 
Asumiendo estas cifras, se estima que la ingesta adecuada 
de fibra para la población de 19 a 50 años es de 38 g/día 
para los hombres y de 25 g/día para las mujeres. En el caso 
de individuos de más de 51 años estas cifras serían de 30 y 
21 g/día, respectivamente. 

La relación fibra insoluble/soluble debería ser aproxi- 
madamente de 3:1 cuando la dieta es variada y contiene 
cereales integrales, fruta y otros vegetales. 
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Tabla 33-4. Procedencia alimentaria de la fibra en la población 
(porcentaje del total aportado a la dieta) 


Media (%) Desviación típica 


Frutos secos Hombre 2,4177 5,8087 
Mujer 2,4997 6,6123 


Cereales Hombre 28,2505 15/9955 
Mujer 23,4238 14,7227 


Legumbres Hombre 9,2434 12,8434 


Mujer 8,4338 12,2547 


Verdura Hombre 31,3087 18,8385 
Mujer 36,9480 19,5312 


Tubérculos Hombre 7,0790 6,5950 
Mujer 6,0440 5,8494 


Fruta Hombre 21,5781 12,3249 
Mujer 22,5353 12,2782 


Datos obtenidos de una muestra poblacional de 338 varones y 384 mujeres de 18 a 56 años. 
Tomada de Arija V, Martí-Henneberg C. Estudio sobre la alimentación y el estado nutricio- 
nal de la población de Reus, 1993. Datos no publicados. 


La American Dietetic Association recomienda ingerir 
de 20 a 35 g/día de fibra en el caso de adultos sanos. Otras 
asociaciones científicas, como la American Health Foun- 
dation, la American Cancer Society o el National Cancer 
Institute, recomiendan también que la dieta contenga de 
25 a 35 g de fibra dietética al día. 

Hasta hace poco, la American Health Foundation re- 
comendaba que el consumo de fibra de los niños y adoles- 
centes mayores de 2 años fuera como mínimo su edad 
+ 5 g/ día. En 2002, el Institute of Medicine de Estados 
Unidos publicó unas nuevas recomendaciones pediátricas 
sobre fibra. Estas recomendaciones, recogidas por el últi- 
mo documento de consenso sobre alimentación del niño 
sano de la American Heart Association (2005), son las si- 
guientes: 


De 1 a 3 años de edad: 19 g/día. 

De 4a 8 años de edad: 25 g/día. 

De 9a 13 años: chicos, 31 g/día; chicas, 26 g/día. 
De 14 a 18 años: chicos, 38 g/día; chicas, 26 g/día. 


Puna 


Estas recomendaciones también han sido adoptadas 
por la American Academy of Pediatrics y la American Die- 
tetic Association. El objetivo principal del cambio en estas 
recomendaciones es favorecer el incremento del consumo 
de fibra y de vegetales ricos en fibra en la población infan- 
til, y promover así una reducción del riesgo cardiovascular 
en esta población. 


EFECTOS DE LA FIBRA SOBRE EL TRACTO 
GASTROINTESTINAL 


Los posibles efectos fisiológicos dependen en gran parte 
de la composición química y de la composición relativa en 
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fibra soluble e insoluble de cada alimento. Esta afirmación 
no es del todo cierta, ya que no siempre se puede predecir 
el efecto que tendrá una fibra a partir de su solubilidad. 
Así, por ejemplo, el psílido, mucílago altamente soluble, 
tiene gran poder como laxante. Los efectos de la fibra so- 
bre el tracto gastrointestinal se deben al tipo de fibra, la 
cantidad y su preparación. 

La fibra estimula la salivación y retrasa el vaciado gástrico. 
Este último efecto lo producen sobre todo las fibras solu- 
bles viscosas (guar, pectinas). Estas aumentan la viscosidad 
del contenido gástrico hasta tal punto que enlentecen el 
ritmo de expulsión a través del píloro. Las fibras insolubles 
no poseen este efecto sobre el estómago, e incluso pueden 
tener efectos opuestos. 

Independientemente de sus efectos sobre el vaciamien- 
to gástrico, la fibra enlentece la velocidad de absorción y el 
grado de digestión de diversos nutrientes en el intestino del- 
gado; especialmente, la fibra soluble disminuye la interac- 
ción de éstos con las enzimas digestivas y la difusión a tra- 
vés de la capa acuosa, al aumentar la viscosidad del bolo 
alimenticio. 

El grado de absorción en el intestino delgado se ve dis- 
minuido, en primer lugar, por el menor número de sustra- 
tos para absorber (a menor digestión, menor número de 
sustratos libres) y, en segundo lugar, por el efecto quelan- 
te de la fibra, más concretamente de los polisacáridos vis- 
COSOS. 

La fibra posee también un efecto quelante sobre anio- 
nes y cationes (p. ej., el calcio por la celulosa o los ácidos 
biliares por la lignina). 

La fibra regula la velocidad de tránsito intestinal, es decir, 
el tiempo que transcurre entre la toma de un alimento y la 
eliminación de sus residuos por las heces. Debido a su ca- 
pacidad de retener agua, produce un aumento del bolo fe- 
cal de forma que aumenta el peristaltismo y se reduce el 
tiempo de tránsito intestinal. Estas propiedades fisiológi- 
cas de la fibra le confieren un papel indiscutible en la re- 
gulación intestinal. 

El tiempo de tránsito y el peso de las heces dependen 
sobre todo de la degradación de las fibras por las bacterias 
del colon. Así pues, la masa de las heces puede incremen- 
tarse por un aumento en el residuo no digerible, cosa que 
sucede con las fibras poco o nada fermentables, o por au- 
mento de la masa bacteriana, cosa que sucede con las fi- 
bras solubles, fácilmente fermentadas. Por consiguiente, 
cuanto menos fermentada sea una fibra, más pesará el bolo 
fecal. 

Algunos estudios sugieren también que ciertas fuentes 
de fibra pueden provocar cambios morfológicos en el intesti- 
no delgado. 

En el colon es donde la fibra ejerce sus máximos 
efectos; además de diluir el contenido intestinal, sirve de 
sustrato para la flora bacteriana, capta agua y fija catio- 
nes. 

Una vez la fibra alimentaria llega al colon, ésta es fer- 
mentada en mayor o menor grado por la flora colónica. El 


grado de fermentación en el colon depende de diferentes 
factores: 


1. “Tamaño de las partículas que contienen fibra: cuanto 
más grandes son las partículas, menos fermentables 
son. 

2. Tipo de fibra. La lignina es muy resistente a la fermen- 
tación, mientras que la pectina es altamente hidroliza- 
da. En general, las fibras de los cereales son menos de- 
gradables debido a su gran contenido en lignina y a su 
espesa pared celular. 

3. Individuales. Existe una gran variabilidad interindivi- 
dual respecto a la capacidad de fermentación y produc- 
ción de ácidos grasos de cadena corta. Muy probable- 
mente, esto depende de diferencias en la flora 
bacteriana intestinal. Además, existe una adaptación de 
la flora intestinal a la ingesta de fibra, de modo que el 
grado de fermentación irá disminuyendo a la vez que 
las bacterias se habitúen a la presencia de la fibra. 

4, El tiempo de tránsito intestinal, el tiempo de perma- 
nencia de la fibra en el estómago y el grado de acidez 
al que se expone son otros factores que condicionan la 
utilización de la fibra por la flora intestinal. 


La fermentación se realiza fundamentalmente en el 
colon ascendente y ciego, proporciona la energía necesa- 
ria para mantener y desarrollar la flora bacteriana intesti- 
nal, y permite la formación de ácidos grasos de cadena corta 
(acético, propiónico y butírico en una proporción molar 
casi constante 60:25:15) y la liberación de gas metano, dió- 
xido de carbono e hidrógeno. Estos ácidos grasos se gene- 
ran en el metabolismo del piruvato producido por la oxi- 
dación de la glucosa a través de la vía glucolítica de 
Embden-Meyerhof. 

La fermentación de la fibra produce energía, de 1 a 2,5 
cal/g. Como es lógico, el valor energético dependerá del 
grado de fermentabilidad, siendo alto en las fibras solubles 
que fermentarán en su totalidad, y bajo en las insolubles, 
que lo hacen sólo parcialmente. 

El aprovechamiento por el colonocito de ciertos ácidos 
grasos volátiles resultantes de la fermentación intestinal de 
la fibra se acompaña de reabsorción de agua, deshidratan- 
do el contenido colónico. Este hecho explica la utilidad 
que tienen ciertas fibras fermentables en el tratamiento de 
la diarrea de diversos orígenes. 

Al igual que en el intestino delgado, algunos estudios 
sugieren que la fibra puede alterar la morfología y el recambio 
de las células del colon. 


OTROS EFECTOS DE LA FIBRA 


Gran parte de los efectos físicos y fisiológicos que la fibra 
dietética ejerce sobre el tracto gastrointestinal determinan 
su capacidad de modular el metabolismo y controlar así 
ciertos factores de riesgo cardiovascular. 
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COLESTEROL Y ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 


La ingesta de fibra se asocia a una reducción de las con- 
centraciones plasmáticas de colesterol unido a lipoproteí- 
nas de baja densidad. Este efecto, producido especialmen- 
te por ciertas fibras solubles viscosas, se produce en parte 
debido a que aumenta la excreción de ácidos biliares en las 
heces y disminuye la absorción de colesterol. Además, al- 
gunos autores han observado que algunos ácidos grasos 
volátiles producidos por la fermentación colónica de la fi- 
bra inhibirían la producción endógena de colesterol, con- 
tribuyendo de esta manera a reducir los niveles periféricos 
de colesterol. Por otro lado, la ingesta de fibra se ha aso- 
ciado también a una disminución del riesgo de presentar 
enfermedades cardiovasculares. Curiosamente (v. cap. 35), 
este efecto protector de la fibra se ha establecido para las 
fibras insolubles y, especialmente, aquellas presentes en los 
cereales. 


CONTROL GLUCÉMICO 


La ingesta de fibra especialmente viscosa, al reducir la ve- 
locidad de vaciado gástrico y tener la capacidad de formar 
geles viscosos en la luz intestinal, enlentecería la absorción 
de hidratos de carbono, reduciendo de esta manera el pico 
posprandial de glucosa y de insulina. Por este motivo, se 
han preconizado diferentes tipos de fibra para conseguir 
un mejor control glucémico del paciente diabético. 


APETITO Y OBESIDAD 


La fibra dietética puede estar relacionada con el control 
del peso corporal. Se ha observado que la toma de fibra 
dietética es capaz de reducir la sensación de apetito y au- 
mentar la de saciedad. La introducción de fibra en la die- 
ta contribuye también a disminuir la densidad energética 
de ésta, promoviendo un consumo energético más mode- 
rado. Así pues, en poblaciones con un consumo óptimo 
de fibra se observa una escasa incidencia de obesidad; tal 
es el caso, por ejemplo, de las poblaciones vegetarianas. 
En estudios poblacionales se ha observado que el consu- 
mo de fibra está inversamente relacionado con el con- 
sumo de grasa, el índice de masa corporal y la ganancia 
ponderal. 


BIBLIOGRAFÍA 


A summary of conference recommendations on dietary fiber in 
childhood. Pediatrics. 1995;96:1023-8. 


Arija V, Salas-Salvadó J, Fernández Ballart J, Cucó G, Martí-Henne- 
berg C. Evolución del consumo alimentario y de la ingesta nu- 
tricional en los últimos 10 años. Encuesta de consumo de Reus, 
1983-1993. En: Serra Ll, Aranceta J, Mataix J, editores. Docu- 
mento de Consenso. Guías Alimentarias para la Población Espa- 
ñola. Barcelona: SG Editores; 1995. p. 91-103. 


340 


Bengmark S. Econutrition and health maintenance: A new concept 
to prevent Gl inflammation, ulceration and sepsis. Clin Nutr. 
1996;15:1-10. 


Bingham SA, Day NE, Luben R, Ferrari P, Slimani M, Norat T, et al. 
Dietary fibre in food and protection against colorectal cancer in 
the European Prospective Investigation into Cancer and Nutri- 
tion (EPIC): an observational study. Lancet. 2003;361:1496-501. 


Cummings JH, Edmond LM, Magee EA. Dietary carbohydrates and 
health: do we still need the fibre concept? Clin Nutr. 2004;1 
Suppl:5-17. 


Gidding SS, Dennison BA, Birch LL, Daniels SR, Gilman MW, 
Lichtenstein AH, et al. AHA Scientific Statement: Dietary re- 
commendations for children and adolescents. A guide for prac- 


titioners consensus statement from the American Heart Associa- 
tion. Circulation. 2005;112:2061-75. 


Institute of Medicine. Dietary reference intakes for energy, carbohy- 
drates, fiber, fat, protein and amino acids (macronutrients). 
Washington, DC: The National Academies Press; 2002. Dispo- 
nible en: http://www.nap.edu/books/0309085373/html [acceso 
en enero de 2005]. 


Jenkins JA, Jenkins AL, Wolever MS, Rao AV, Thomson LU. Fiber 
and starchy foods: Gut function and implications in disease. Am 
J Gastroenterol. 1996;10:920-7. 


Johnson I'T, Southgate DAT. Fibra dietética y sustancias relaciona- 
das. En: Serra-Majem Ll, editor. Colección Nutrición y Salud. 
Barcelona: SG Editores; 1995. 


Lairon D. Les fibres alimentaires. La Recherche. 1990;219:284-92. 


Lee S, Prosky L, De Vries J. Determination of total soluble and in- 
soluble dietary fiber in foods. Enzymatic-gravimetric method, 
Mes-tris-buffer. Collaborative Study. J AOAC Int. 1992;75:395. 


Marcason W. What is the «Age + 5» Rule for fiber? J Am Diet As- 
soc. 2005;105:301-2. 


Marlett JA, Cheung FF. Database and quick methods of assessing 
typical dietary fiber intakes using data for 228 commonly consu- 
med foods. J Am Diet Assoc. 1997;97:1139-51. 


Marlett JA. Content and composition of dietary fiber in 117 fre- 
quently consumed foods. | Am Diet Assoc. 1992;92:175-86. 


Miur JG, Young GP, O'Dea K, Cameron-Smith D, Brown IL, Co- 
llier GR. Resistant starch-the neglected «dietary fiber»? Impli- 
cations for health. Dietary fiber, Bibliography and Reviews. 
1993;1:25-48. 


Moreiras O, Carbajal A, Campo M. Tendencias de los hábitos ali- 
mentarios y estado nutricional en España. Resultados de las en- 
cuestas de presupuestos familiares (1964-1991). En: Serra Ll, 
Aranceta J, Mataix J, editores. Documento de Consenso. Guías 


Alimentarias para la Población Española. Barcelona: SG Edito- 
res; 1995. p. 104-17. 


Position of the American Dietetic Association: Health implications 
of dietary fiber. ] Am Diet Assoc. 1993;93:1446-7. 


Roberfroid M. Dietary fiber, inulin and oligofructose. A review 
comparing their physiological effects. Crit Rev Food Sci Nutr. 
1993;33:103-48. 


Rojas HE. La fibra dietética. Alimentación, Nutrición y Salud. 
1997;4:59-73. 


Rombeau JL, Cadwell MD. Clinical nutrition. Enteral and tube fe- 
eding. En: Dyson J, editor. Filadelfia: WB Saunders; 1990. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 33. Introducción a las dietas controladas en fibra 


Salas-Salvadó J, Bulló M, Ros E. Dietary fibre, nuts and cardiovas- 
cular diseases. Br J Nutr. 2006;96 Suppl 2:545-51. 


Saura E. Fracción indigestible de los alimentos vegetales. Alim Nu- 
tri Salud. 1997;4:17-21. 


Serra Majem Ll y Grupo de Investigación de la Encuesta Nutricio- 
nal de la Población Catalana. Evaluación del estado nutricional 
de la población catalana (1992-1993). En: Serra Ll, Aranceta J, 
Mataix J, editores. Documento de Consenso. Guías Alimenta- 
rias para la Población Española. Barcelona: SG Editores; 1995. 
p. 33-46. 


Stephan AM, Cummings JH. The microbial contribution to human 
fecal mass. J Med Microbiol. 1980;,13:45-8. 


The American Dietetic Association. High-Fiber diet. En: The Ame- 
rican Dietetic Association. Handbook of clinical dietetics. 2.* ed. 
Yale University Press; 1992. p. 100-12. 


The American Dietetic Association. Modified fiber diets. Tables and 
definitions. En: The American Dietetic Association. Handbook 
of clinical dietetics. 2.* ed. Yale University Press; 1992. p. 
83-93. 


341 


CAPÁTULO: 


Dieta pobre en fibra y dieta pobre 


en residuo 


R. Burgos Peláez y G. Creus Costas 


INTRODUCCIÓN 


Las dietas pobres en fibra y pobres en residuo en ocasio- 
nes se consideran intercambiables, y se describen bajo el 
mismo epígrafe. Sin embargo, a pesar de que comparten 
gran parte de sus características, tienen algunas peculiari- 
dades que las diferencian: se consideran fibras aquellas 
sustancias vegetales no digeribles en el tracto gastrointes- 
tinal y que contribuyen a incrementar el débito fecal, y se 
considera residuo todo el contenido intestinal endolumi- 
nal que no se ha absorbido y se halla presente después de 
la digestión. Los alimentos que contienen residuo tienden 
a incrementar el volumen fecal a pesar de que contengan 
poca fibra. No obstante, existen pocos datos en la biblio- 
grafía acerca del contenido en residuo de muchos alimen- 
tos, la mayoría derivados de estudios clásicos en animales 
no siempre extrapolables al ser humano. Los estudios en 
humanos se han realizado con pacientes ileostomizados en 
los que se ha ensayado el efecto de la dieta sobre el volu- 
men fecal. En algunos casos concretos (p. ej., la leche) hay 
opiniones contradictorias en la bibliografía acerca de su 
contenido en residuo; por tanto, es posible encontrar re- 
comendaciones dietéticas de algunas sociedades científicas 
de prestigio que excluyen la leche de una dieta pobre en 
residuos, mientras que otras sociedades sólo la excluyen si 
el paciente tiene un déficit de lactasa. Además, hay que 
considerar que el contenido en residuo puede variar enor- 
memente en el mismo alimento dependiendo de las técni- 
cas culinarias y de la textura; por ejemplo, el contenido en 
residuo de la patata es muy diferente según se cocine her- 
vida o frita, ya que se modifica la cantidad de almidón re- 
sistente, y disminuye si se presenta en textura triturada. 
En general, la dieta pobre en fibra restringe todos 
aquellos alimentos ricos en fibra no fermentable, ya que en 
muchos casos es interesante mantener o introducir la fibra 
fermentable por su efecto trófico en el colon y por su ca- 
pacidad para enlentecer el tránsito intestinal, y en estos ca- 
sos se aceptan en la dieta algunos alimentos ricos en este 
tipo de fibra (p. ej., manzana o plátano maduro). Por este 
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motivo, quizá sería más adecuado hablar de dieta pobre en 
fibra no fermentable. En aquellos casos en los que intere- 
se restringir también la fibra fermentable, debería indicar- 
se la dieta pobre en residuos, que restringe ambos tipos de 
fibra ya que limita todos aquellos alimentos que pueden 
incrementar el volumen fecal. 

Ambas son dietas completas que cubren los requeri- 
mientos nutricionales de un adulto sano. No obstante, si 
se mantienen en el tiempo pueden ser dietas deficitarias en 
hierro en embarazadas y mujeres lactantes, y en algunas 
vitaminas si se requiere una restricción estricta de frutas y 
vegetales. 


DIETA POBRE EN FIBRA NO FERMENTABLE 


OBJETIVOS DE LA DIETA 


La dieta pobre en fibra fermentable tiene como objetivo 
disminuir la frecuencia de los movimientos intestinales, 
incrementando el tiempo de tránsito intestinal y disminu- 
yendo el volumen y la frecuencia de las deposiciones. 


INDICACIONES DE LA DIETA 


La dieta pobre en fibra no fermentable se indicará en pa- 
tologías que cursan con diarrea, o en enfermedades en las 
que hay inflamación del tracto gastrointestinal: 


1. Enfermedad inflamatoria intestinal en fase de brote modera- 
do. Durante el brote agudo de la enfermedad, la dieta 
pobre en fibra no fermentable contribuye al control de 
los síntomas: mejora la diarrea y el dolor abdominal 
posprandial. No obstante, en los brotes intensos estará 
indicada la nutrición enteral con una fórmula poliméri- 
ca sin fibra. Una vez solucionado el brote agudo, no 
debe mantenerse la dieta pobre en fibra no fermentable, 
y sólo deberán excluirse de la dieta los alimentos que no 
sean bien tolerados, ya que la dieta no ha demostrado 
ser eficaz en el mantenimiento de la remisión. 
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2. Diverticulitis. La diverticulitis aguda es una patología 
que precisa enormes modificaciones en el contenido 
de fibra y residuo a lo largo de su curso clínico; en oca- 
siones, modificaciones en sentido inverso. En la fase 
inicial de una diverticulitis aguda grave el paciente pre- 
cisará dieta absoluta para evitar el riesgo de perfora- 
ción. Una vez se inicia la mejoría clínica, deberá indi- 
carse con precaución una dieta pobre en residuo para 
disminuir al máximo el volumen fecal que pasa por la 
zona inflamada y para disminuir el dolor. Si el pacien- 
te tolera la dieta sin residuo, se puede progresar a una 
dieta pobre en fibra no fermentable hasta que se haya 
controlado el brote inflamatorio. Una vez superado el 
episodio agudo, el paciente precisará una dieta rica en 
fibra no fermentable para evitar el estreñimiento y 
prevenir nuevos brotes de inflamación. 

3. Enteritis rádica. En la enteritis aguda por radioterapia, 
la dieta pobre en fibra no fermentable contribuye a 
controlar la diarrea. 

4. Síndrome de intestino corto. La dieta pobre en fibra no 
fermentable permite mejorar la diarrea en pacientes 
con escasa superficie intestinal, incrementando el 
tiempo de tránsito intestinal y permitiendo una mayor 
absorción de nutrientes. En muchos casos será necesa- 
ria la suplementación nutricional. 

5. Postoperatorio de cirugía digestiva. Estará indicada, du- 
rante un corto período de tiempo, en la progresión a 
una dieta normal. 

6. Alteraciones en el vaciamiento gástrico. La fibra no fer- 
mentable y la grasa retrasan el vaciado gástrico, por lo 
que se recomendará una dieta pobre en fibra no fer- 
mentable y pobre en grasas en aquellas patologías que 
cursan con gastroparesia. En estos casos, el exceso de 
fibra no fermentable se ha relacionado con la forma- 
ción de fitobezoares. La indicación más frecuente será 
la gastroparesia diabética. 

7. Alteraciones isquémicas del intestino. En la patología is- 
quémica intestinal, la dieta pobre en fibra no fermen- 
table puede disminuir el dolor abdominal posprandial 
(angor intestinal), y contribuye a mejorar la absorción 
incrementando el tiempo de tránsito intestinal y dis- 
minuyendo el peristaltismo. 


La dieta pobre en fibra no debe mantenerse más de lo 
necesario en el tiempo. Es bien conocido el efecto trófico 
de la fibra sobre el tracto gastrointestinal y sobre la pre- 
vención del estreñimiento, y hay datos epidemiológicos 
que asocian una dieta pobre en fibra con un mayor riesgo 
de presentar diferentes tipos de cáncer y otras patologías 
cardiovasculares y metabólicas. 


CARACTERÍSTICAS Y ELABORACIÓN 
DE LA DIETA 


Debe considerarse la limitación de algunos alimentos que 
incrementan el peristaltismo aunque no incrementan el 


volumen fecal, como la cafeína, las especias, el alcohol, los 
alimentos ácidos y la grasa. 

La dieta pobre en fibra no fermentable contiene entre 
10 y 20 g de fibra al día. En las tablas 34-1 y 34-2 se des- 
criben los alimentos permitidos y restringidos en la dieta 
pobre en fibra no fermentable, y en la tabla 34-3 se deta- 
lla un ejemplo de menú. 


DIETA POBRE EN RESIDUO 


OBJETIVO DE LA DIETA 


La dieta pobre en residuo tiene el objetivo de disminuir 
al máximo el volumen fecal para reducir el riesgo de pre- 
sentar oclusión/suboclusión del tracto intestinal o para 
disminuir la cantidad de heces que pasan por una deter- 
minada porción del colon con patología inflamatoria 


grave. 


Tabla 34-1. Alimentos permitidos en las dietas pobres en fibra 
no fermentable y pobres en residuo 


Alimentos 
permitidos 


Lácteos 


Cereales 


Hortalizas y 
tubérculos 


Legumbres 


Fruta fresca 
y confitada 


Frutos secos 


Carnes, 
pescados, 
huevos 


Grasas 


Miscelánea 


Dieta pobre en fibra 
no fermentable 


Leche y derivados (excepto si 
hay déficit de lactasa) 


Refinados: arroz blanco, 
sémola, pasta italiana, pan 
blanco, tostadas, cereales 
de desayuno, galletas tipo 
María 


Bien cocinadas o enlatadas, 
sin semillas: patata hervida, 
zanahoria, puntas de 
espárragos, remolacha, 
calabaza, calabacín, tomate 
tamizado. Caldo vegetal 
colado 


Ninguna permitida 


Manzana cocida, plátano 
maduro, melocotón y pera 
en almíbar. Mermelada de 
melocotón y albaricoque. 
Membrillo. Jalea. Zumos 
licuados 


Ninguno permitido 


Carnes 
Pescados 
Huevos 


Margarina, mantequilla, 
aceite, mayonesa 


Sal, azúcar, especias, vinagre 


Dieta pobre en residuo 


Leche y derivados 
descremados (excepto si 
hay déficit de lactasa) 


Refinados: arroz blanco, 
sémola, pasta italiana, pan 
blanco, tostadas, cereales 
dextrinados, galletas tipo 
María 


Caldos vegetales colados 


Ninguna permitida 


Zumos de fruta licuados 


Ninguno permitido 


Carnes magras, no fibrosas, 
picadas o bien cocinadas: 
ternera, lomo de cerdo, 
pollo, pavo, conejo 

Pescado blanco 

Huevos 


Con moderación: margarina, 
mantequilla, aceite 


Sal, azúcar, especias, vinagre 
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Tabla 34-2. Alimentos restringidos en las dietas pobres en fibra 
no fermentable y pobres en residuo 


Alimentos 
restringidos 


Lácteos 


Cereales 


Hortalizas y 
tubérculos 


Legumbres 


Frutas 


Dieta pobre en fibra 


Yogures con cereales o frutas 


Cereales integrales, salvado, 
pan integral, arroz integral 


Todas excepto las permitidas 


Todas las legumbres 


Excepto las permitidas: frutas 


Dieta pobre en residuo 
Lácteos y derivados enteros 
Yogures con cereales o frutas 


Cereales integrales, salvado, 
pan integral, arroz integral 


Todas las hortalizas 
Todos los tubérculos excepto 
la patata hervida 


Todas las legumbres 


Todas las frutas 


INDICACIONES DE LA DIETA 


La indicación principal de la dieta pobre en residuo es la 
presencia de estenosis del tracto intestinal, disminuyen- 
do el riesgo de presentar oclusión/suboclusión del trac- 
to digestivo y contribuyendo a disminuir el dolor abdo- 
minal: 


Suboclusión intestinal. En fase de resolución de un epi- 
sodio de oclusión intestinal debe minimizarse el volu- 
men fecal para evitar el riesgo de oclusión. La causa 
más frecuente de suboclusión intestinal son las bridas 
o adherencias de anteriores cirugías abdominales. 

En la enteritis rádica en fase crónica, donde puede haber 


frescas y 
confitadas 


con piel, frutas cítricas 


Frutos secos | Todos restringidos Todos restringidos 


Carnes, Sin restricción Carnes grasas, fibrosas, 
pescados, con cartílagos 
huevos Pescado azul 


Huevo: sin restricción 


Grasas Sin restricción En cantidades importantes 


Mayonesa y derivados 


Miscelánea | Sin restricción Hierbas aromáticas 


Tabla 34-3. Dieta pobre en fibra no fermentable. 
Ejemplo de menú e indicaciones para el paciente 


DESAYUNO 


Leche desnatada con café o té (azúcar o miel, si se desea) 

Pan blanco, o tostadas, o palitos de pan, o cereales dextrinados o arroz 
inflado 

Jamón cocido, o jamón serrano, o pavo o queso descremado en porciones 


MEDIA MAÑANA 


Melocotón en almíbar y/o yogur desnatado 


COMIDA 


Primer plato: pasta italiana (con tomate tamizado, o con aceite y gambas, 
o salmón ahumado, o huevo picado o jamón) o arroz con pescado o 
crema de calabacín y patata 

Segundo plato: carne magra como pollo o conejo, o lomo de cerdo o 
ternera tierna 

Postre: manzana al horno o yogur desnatado con mermelada de 
albaricoque 


MERIENDA 


Zumos de frutas (pera, manzana, uva, melocotón) 
Galletas tipo María 


CENA 


Primer plato: sopa de pasta o sémola, o puré de zanahoria 
Segundo plato: pescado blanco al horno, o tortilla francesa o huevo duro 
Postre: queso descremado en porciones con membrillo 


OBSERVACIONES SEGÚN LA INDICACIÓN DE LA DIETA 


Valorar la tolerancia a la lactosa 
Valorar el vaciamiento gástrico para valorar la técnica culinaria más 
adecuada 
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zonas intestinales estenosadas o adinámicas, la dieta 
pobre en residuos puede disminuir la frecuencia de 
episodios de suboclusión intestinal. 

3. Carcinomatosis intestinal. La dieta pobre en residuos 
puede disminuir la frecuencia de los episodios de sub- 
oclusión y la necesidad de ingresos hospitalarios de los 
pacientes con cáncer avanzado. 

4. Diverticulitis aguda. 

Fístulas en el colon. La presencia de fístulas enterocutá- 

neas o entre recto y tracto genitourinario precisa una 


un 


Tabla 34-4. Dieta pobre en residuo. Ejemplo de menú e indicaciones 
para el paciente 


DESAYUNO 


Leche desnatada con café o té (azúcar o miel si se desea)* 
Pan blanco, o tostadas, o palitos de pan o cereales dextrinados 
Jamón cocido, o jamón serrano, o pavo o queso descremado en porciones 


MEDIA MAÑANA 


Zumos de frutas colados y/o yogur desnatado 


COMIDA 


Primer plato: pasta italiana (con aceite y gambas, o salmón ahumado, o 
huevo picado o jamón) o arroz hervido o con pescado 

Segundo plato: carne magra como pollo o conejo, o lomo de cerdo o 
ternera tierna** 

Postre: queso fresco con miel o yogur desnatado 


MERIENDA 


Zumos de frutas colados 
Galletas tipo María 


CENA 


Primer plato: sopa de pasta o sémola, o puré de patata 
Segundo plato: pescado blanco al horno, o tortilla francesa o huevo duro 
Postre: infusión con miel o leche desnatada* 


TÉCNICAS CULINARIAS 


Las cocciones deben ser suaves, como vapor, hervidos, horno, papillote y 
microondas 

Se deben evitar todas las técnicas culinarias que añadan grasa a la 
cocción 


* En caso de no tener intolerancia, no exceder las dos tazas al día. 
** Los alimentos deben tener una textura blanda; se deben evitar cocciones que endurez- 
can el alimento, como la plancha. 
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dieta de absorción alta, con mínimo residuo, para in- 
tentar el cierre espontáneo de la fístula. 

6. Preparación de exploraciones del tracto digestivo bajo, en las 
cuales la presencia de residuo puede dificultar la visua- 
lización del colon (colonoscopia, enema opaco). 


CARACTERÍSTICAS Y ELABORACIÓN 
DE LA DIETA 


En las tablas 34-1 y 34-2 se describen los alimentos per- 
mitidos y restringidos en la dieta pobre en residuo, y en la 
tabla 34-4 se detalla un ejemplo de menú. 
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CAPÁÍTU L 0%] 


Dieta rica en fibra 


J. Salas-Salvadó y E. Cabré Gelada 


DEFINICIÓN 


En líneas generales, una dieta de estas características debe 
contener entre 30 y 40 g de fibra al día. Esta fibra debe 
aportarse preferiblemente en forma de diferentes vegeta- 
les que contengan tanto fibra soluble como insoluble. Las 
sociedades científicas de diabetes, arteriosclerosis, cáncer 
o dietética recomiendan unas cantidades de fibra parecidas 
tanto para la prevención como para el tratamiento de cier- 
tas alteraciones o enfermedades. En la tabla 35-1 pueden 
observarse los efectos saludables de la fibra dietética, los 
mecanismos de acción propuestos y el grado de evidencia 
científica en que se basan las recomendaciones en diferen- 
tes patologías. 


OBJETIVOS 


1. Reducir el tiempo de tránsito intestinal y, con ello, 
prevenir o tratar el estreñimiento. 

2. Mejorar la sintomatología producida por la diverticu- 
losis o la fibrosis quística de páncreas. 

3. Mejorar la glucemia posprandial de los diabéticos y 
contribuir de esta manera al control glucémico de es- 
tos pacientes. 

4. Disminuir los niveles de colesterol unido a lipoproteí- 
nas de baja densidad (LDL) para la prevención o trata- 
miento de las enfermedades cardiovasculares. 

5. Prevenir el cáncer de colon de pacientes genéticamen- 
te susceptibles. 

6. Estimular el trofismo intestinal de enfermos con intes- 
tino corto y/o enfermedad inflamatoria intestinal. 


INDICACIONES 


PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO 
DEL ESTRENIMIENTO 


El estreñimiento crónico se define como la presencia du- 
rante un mínimo de 3 meses en el último año de «defeca- 
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ción no satisfactoria caracterizada por escasez de deposi- 
ciones, dificultad defecatoria, sensación de evacuación in- 
completa, heces duras o necesidad de manipulación ano- 
rrectal para poder evacuar», en ausencia de causa orgánica 
demostrable. 

En términos generales, el estreñimiento crónico se cla- 
sifica en tres subtipos (aunque no es infrecuente la existen- 
cia de formas mixtas): 4) estreñimiento con tránsito lento 
(inercia colónica); hb) estreñimiento por disinergia del sue- 
lo pélvico (anismo), y c) estreñimiento funcional, en el cual 
el tránsito colónico y la función de los músculos pélvicos 
son normales. 

No hay duda de que la ingesta de fibra sobre todo de 
fibra insoluble— aumenta el volumen fecal y la frecuencia 
de las deposiciones en individuos sanos. El estreñimiento 
es más frecuente en los países desarrollados donde se ingie- 
re una menor cantidad de fibra. La fibra insoluble, y en es- 
pecial el salvado de trigo, tiene un importante efecto en el 
tránsito intestinal. Esto se ha evidenciado en un metaanáli- 
sis realizado por Múller-Lissner en 1988 que recoge los re- 
sultados de nueve estudios realizados con voluntarios, cua- 
tro con pacientes diagnosticados de síndrome del colon 
irritable, cuatro con pacientes diagnosticados de diverticu- 
losis y cinco con individuos que presentaban estreñimien- 
to. Todos los estudios se llevaron a cabo con adultos, a los 
que se les administraron entre 10 y 40 g de salvado de tri- 
go, y en todos ellos se observó un aumento del volumen fe- 
cal y una disminución del tiempo o aceleración del tránsi- 
to intestinal. Estudios recientes han demostrado un efecto 
similar en niños con estreñimiento crónico. 

En muchos pacientes con estreñimiento funcional, 
éste puede atribuirse a un déficit relativo de ingesta de fi- 
bra. Es en este subgrupo de pacientes en el que la fibra 
dietética es más eficaz. En cambio, la ingesta de fibra pue- 
de empeorar el estreñimiento en los pacientes con inercia 
colónica y/o disinergia del suelo pélvico. De todas mane- 
ras, en general se acepta que la primera medida terapéuti- 
ca en cualquier estreñimiento crónico debe ser el incre- 
mento de la ingesta de fibra ya que es la más sencilla, la 
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Tabla 35-1. Efectos saludables de la fibra dietética, bases fisiológicas propuestas y nivel de evidencia 


Indicación Acción supuesta 


Estreñimiento Mejoría de la frecuencia y consistencia 


Enfermedad diverticular Prevención del inicio y progresión 


Carcinoma colorrectal Disminución de la carcinogénesis 


Dislipemia Disminución de la colesterolemia 


Diabetes Mejoría del control glucémico 


Obesidad Aumento de saciedad 


Disminución de peso 


Prevención del infarto de miocardio 
y del accidente cerebrovascular 


Enfermedad cardiovascular 


Enfermedad inflamatoria intestinal | Previene recaídas en la colitis ulcerosa 


Síndrome del colon irritable Mejoría del hábito intestinal 


Tipo de fibra 


Todos 


Todos 


Insoluble 
Combinada 


Soluble 
Insoluble 


Soluble 


Insoluble 
Soluble 


Soluble 
Todos 


Bases fisiológicas propuestas Nivel* de evidencia 
1 Volumen fecal 
| Tránsito intestinal 


1 Volumen fecal 
| Presión intraluminal 


Efecto esponja y trófico 

Tránsito intestinal 

1 AGCC 

y pH, fenoles y actividad surfactante 


1 Excreción fecal 


Unión a ácidos biliares 
1 Síntesis hepática 


Retraso del vaciamiento gástrico 

| Tránsito intestinal 

| Absorción de glucosa 

Alteración de hormonas gastrointestinales 


Retraso del vaciamiento gástrico 
| Absorción de nutrientes 
| Ingesta de grasas 


1 Sensibilidad de insulina 
| Ingesta de grasas 

| Colesterolemia 

1 Antioxidantes 


2 Butirato 


1 Volumen fecal 
1 Umbral de sensibilidad 


*Niveles de evidencia basados en el National Health and Medical Research Council guidelines (adaptada a partir de James, 2003). El nivel | corresponde a la máxima evidencia científica. 


AGCC, ácidos grasos de cadena corta. 


más fisiológica y la más barata. Además, la administración 
de fibra contribuye a corregir síntomas asociados al estre- 
ñimiento, como el dolor o el sangrado secundario a hemo- 
rroides, como recientemente se ha documentado en un 
metaanálisis de siete estudios controlados. 

La cantidad de fibra necesaria para corregir el estreñi- 
miento es variable, oscilando entre 10 y 20 g/1.000 kcal. 
Las recomendaciones dietéticas del Institute of Medi- 
cine de Estados Unidos, publicadas en 2005, cifran en 
14 g/1.000 kcal la cantidad mínima de fibra para un hábi- 
to intestinal saludable (peso fecal entre 160 y 200 g/día). 
En general, los pacientes con estreñimiento crónico nece- 
sitan dosis mayores de fibra que los individuos sanos para 
producir incrementos similares del peso fecal. Cuando la 
dieta rica en fibra no es suficiente para corregir el estreñi- 
miento, la administración de suplementos comerciales de 
«agentes formadores de masa» como el psílido (semillas 
[Plantaben*] o cáscaras [Cenat*] de Isphagula), la metilce- 
lulosa o el policarbofilo puede ser útil. Estos preparados 
son seguros siempre y cuando el paciente tome suficiente 
cantidad de agua. Es, pues, muy aconsejable recomendar 
una ingesta extra de agua a todo paciente que tome suple- 
mentos de fibra dietética. 

Se han publicado tres ensayos clínicos controlados so- 
bre el uso de psílido en pacientes con estreñimiento cróni- 
co, revisados recientemente por Brandt et al. (2005), y que 


muestran incrementos significativos de la frecuencia y vo- 
lumen fecal a dosis entre 10 y 24 g/día. 

Otras fibras insolubles o solubles también son capaces 
de aumentar el bolo fecal y reducir el tiempo de tránsito 
intestinal. Sin embargo, su efecto sobre la prevención o 
tratamiento del estreñimiento no ha sido estudiado lo su- 
ficiente. Recientemente se ha observado en niños que la 
cáscara de cacao, que contiene tanto fibra soluble como 
insoluble, es capaz de reducir el tiempo de tránsito intes- 
tinal y mejorar los síntomas de estreñimiento. Es razona- 
ble pensar que la ingesta de alimentos que contengan fi- 
bras de ambas clases es la mejor forma de prevenir el 
estreñimiento. 


DISMINUCIÓN DE LA SINTOMATOLOGÍA 
ASOCIADA A ENFERMEDADES 
GASTROINTESTINALES 


Enfermedad diverticular del colon 


La enfermedad diverticular del colon es muy frecuente en 
los países desarrollados, mientras que en el Tercer Mundo 
se considera una rareza. Su frecuencia se incrementa con 
la edad, de tal manera que hasta las dos terceras partes de 
los individuos de más de 80 años presentan divertículos 
colónicos, en su mayoría asintomáticos. Entre las causas 
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de la enfermedad diverticular del colon cabe mencionar 
cambios en la resistencia de la pared colónica, alteraciones 
en la motilidad del intestino grueso e ingestión deficitaria 
de fibra. Los síntomas de este trastorno varían desde mo- 
lestias abdominales inespecífcas hasta complicaciones que 
pueden llegar a comprometer la vida, como la diverticuli- 
tis aguda o la hemorragia diverticular. 

La variabilidad geográfica de la enfermedad diverticu- 
lar y su correlación con el consumo de una dieta occiden- 
tal han hecho que desde hace mucho tiempo se supiera 
que los factores dietéticos son de capital importancia en su 
patogenia. Burkitt y Painter fueron los principales avala- 
dores de esta teoría, a finales de la década de 1960, al pro- 
poner que la diverticulosis era un trastorno por déficit de 
fibra. Esta hipótesis se basó en la observación de que el 
tránsito intestinal era mucho más prolongado y el peso fe- 
cal muy inferior en los ciudadanos del Reino Unido en 
comparación con los individuos residentes en las regiones 
rurales de Uganda, lo cual podría favorecer el aumento de 
presión intraluminal —y, por ende, el desarrollo de divertí- 
culos— en los primeros. 

Por razonable que pueda parecer esta teoría, los resul- 
tados de estudios que han evaluado el tránsito intestinal y 
el peso fecal de individuos con y sin diverticulosis en paí- 
ses occidentales no han conseguido demostrar diferencias. 
En cambio, la administración de diferentes cantidades de 
fibra a ratas durante todo su período vital ha permitido ob- 
servar que hasta el 45% de los animales que consumían la 
cantidad menor de fibra desarrollaron divertículos, frente 
a sólo el 9% entre las ratas con la mayor ingestión de fibra. 

Con todo, el consumo de una dieta rica en fibra pare- 
ce recomendable en pacientes con enfermedad diverticu- 
lar asintomática para prevenir la aparición de síntomas y/o 
complicaciones. Esta recomendación se basa en un estudio 
prospectivo de cohortes publicado en 1994 por Aldoori et 
al. en el que se hizo un seguimiento a 51.529 individuos 
durante 4 años; en este período se identificaron 385 nue- 
vos casos de enfermedad diverticular sintomática. Los au- 
tores pudieron demostrar una asociación inversa entre la 
ingestión de fibra y el desarrollo de enfermedad diverticu- 
lar sintomática. La fibra insoluble procedente de frutas y 
verduras se mostró más eficaz que la fibra cereal. 

En la diverticulosis sintomática, la fibra dietética —que 
antaño se consideraba prácticamente el único tratamiento 
eficaz- se contempla en la actualidad simplemente como 
un factor coadyuvante, ya que el tratamiento farmacológi- 
co con antibióticos no absorbibles (p. ej., rifaximina), o in- 
cluso con fármacos tradicionalmente utilizados en la coli- 
tis ulcerosa (p. ej., mesalazina), se considera de primera 
línea. La posibilidad de que la fibra soluble y fermentable 
pueda prevenir el desarrollo de diverticulitis, a través de su 
efecto prebiótico, es una hipótesis atractiva pero que no ha 
sido demostrada. 

En cualquier caso, no es aconsejable la ingestión de fi- 
bra en suplementos o mediante la dieta en pacientes con 
diverticulitis aguda. En las primeras fases del tratamiento 
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de la diverticulitis puede indicarse dieta absoluta. Poste- 
riormente, el paciente realizará una dieta líquida (v. cap. 
13) y baja en fibra (v. cap. 34) hasta que el problema agu- 
do se resuelva. 


Síndrome de intestino irritable 


El síndrome de intestino irritable es un trastorno gastroin- 
testinal funcional crónico que se caracteriza por episodios 
recurrentes de dolor abdominal y una alteración del hábi- 
to intestinal que se puede manifestar como diarrea, estre- 
ñimiento o alternancia de ambos. Esta disfunción está re- 
lacionada con la dieta, el estrés y factores psicológicos, y 
puede desencadenarse por infecciones gastrointestinales. 
No se conoce su etiopatogenia, pero se supone que los sín- 
tomas son mediados por el eje cerebro-intestino. 

Los pacientes diagnosticados de síndrome del colon 
irritable con predominio de estreñimiento 4 priori podrían 
beneficiarse del incremento de la ingestión de alimentos 
ricos en fibra. 

El papel de la fibra en el manejo de estos pacientes ha 
sido recientemente evaluado en dos metaanálisis. El pri- 
mero de ellos, publicado en 2004, incluyó en el análisis 
17 ensayos clínicos aleatorizados y analizó por separado el 
efecto de la fibra soluble (p. ej., psílido) e insoluble (p. ej., 
salvado de trigo). El análisis global mostró que la fibra so- 
luble es eficaz en la mejora de cualquier tipo de síntoma en 
estos pacientes (riesgo relativo [RR]: 1,55; intervalo de 
confianza [IC] del 95%: 1,35-1,78), pero no así la fibra in- 
soluble (RR: 0,89; IC del 95%: 0,72-1,11). Cuando se eva- 
luó el efecto sobre el estreñimiento, ambos tipos de fibra 
se mostraron eficaces (soluble: RR, 1,60; IC del 95%, 
1,06-2,42; insoluble: RR, 1,54; IC del 95%, 1,10-2,14). En 
cambio, ninguno de los tipos de fibra fue efectivo a la hora 
de mejorar el dolor asociado a este síndrome. Estos resul- 
tados se han corroborado en una reciente revisión Coch- 
rane circunscrita al efecto de los agentes formadores de 
masa (básicamente fibra insoluble) en el síndrome de in- 
testino irritable. 

El efecto de la fibra sobre el síndrome de intestino irri- 
table con predominio de diarrea no está claro. Algunos au- 
tores han observado una normalización del tránsito intes- 
tinal en estos enfermos, mientras que otros no han podido 
demostrar este efecto. 


CONTROL DE LA DIABETES MELLITUS 


En los años ochenta, los nutricionistas pensaron que la 
utilización de dietas con alto contenido en fibra soluble 
podía mejorar el control de la diabetes. Al final de los años 
ochenta y principios de los noventa, la American Diabetes 
Association y otros organismos científicos empezaron a 
aconsejar a los diabéticos consumir dietas con 30 g o más 
de fibra al día. Más recientemente se ha observado que la 
cantidad de fibra necesaria para mejorar el perfil glucémi- 
co es aproximadamente tres veces la ingesta de fibra con- 
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sumida por la población general de Estados Unidos u 
otros países desarrollados. 

Diferentes estudios poblacionales han observado que 
los patrones dietéticos ricos en fibra y de bajo índice glu- 
cémico se asocian con un menor riesgo de desarrollo de 
diabetes tipo 2. Las dietas ricas en hidratos de carbono y 
fibra (50-60% de calorías en forma de hidratos de carbo- 
no y 50 g de fibra soluble e insoluble) provocan una dismi- 
nución de las concentraciones de insulina mediante una 
mayor sensibilidad a ésta. 

Aunque algunos autores creen que es imposible obte- 
ner efectos terapéuticos con una alta ingesta de alimentos 
ricos en fibra sobre el control de la diabetes, en la actuali- 
dad existen suficientes evidencias a favor del uso de dietas 
ricas en fibra para el control glucémico. 

Con relación a los suplementos medicamentosos de fi- 
bra, diferentes estudios clínicos han permitido constatar 
que especialmente la ingesta de fibras solubles viscosas po- 
dría tener un papel terapéutico en el control del metabo- 
lismo glucídico. Las fibras solubles, como goma guar, glu- 
comanano y ciertas pectinas, y, en menor grado, la inulina 
y la oligofructosa, reducen la glucemia posprandial al en- 
lentecer la absorción de la glucosa. Con la ingesta de fibra 
se consigue, pues, un mejor perfil glucémico posprandial y 
una reducción de las necesidades de insulina. Dichos efec- 
tos se obtienen generalmente con la utilización apropiada 
de suplementos de fibra (añadiendo de 5 a 15 g de fibra 
viscosa a una comida). Aunque actualmente la American 
Diabetes Association aconseja a los diabéticos la ingesta de 
una dieta que contenga al menos 30 g de fibra, la suple- 
mentación en fibra del diabético debe evaluarse de forma 
individual, sopesándose los beneficios y los inconvenientes 
de su uso. Es importante tener en cuenta que la suplemen- 
tación con fibras viscosas se ha asociado a un bajo cumpli- 
miento del tratamiento crónico debido a las propiedades 
organolépticas de la fibra y los frecuentes efectos adversos 
gastrointestinales que producen en algunos individuos. 


CONTROL DE LA COLESTEROLEMIA 


El efecto de la fibra dietética sobre las concentraciones 
sanguíneas de colesterol ha sido objeto de controversia y 
confusión. En 1963, DeGroot et al. fueron los primeros 
en demostrar que la suplementación con fibra en seres hu- 
manos producía una disminución de las concentraciones 
de colesterol. La fibra soluble, y especialmente la pectina 
y ciertas gomas, tienen una mayor capacidad de reducir las 
concentraciones de colesterol sanguíneo que las fibras in- 
solubles. 

El efecto de la fibra sobre las concentraciones de coles- 
terol, y sobre todo de colesterol-LDL, es modesto, por lo 
que resulta necesario administrar diariamente cantidades 
considerables de fibra. Actualmente no se conoce lo sufi- 
ciente el efecto sobre las concentraciones de colesterol de 
la administración de fibra a largo plazo, aunque contados 
estudios apuntan que las dietas con alto contenido en fibra 


son efectivas mientras el individuo las sigue. El oat bran 
(un tazón), el oat meal (tres paquetes diarios) y el psílido 
(Plantago ovata) producen una reducción del colesterol to- 
tal entre el 2 y el 7%, y del colesterol-LDL, del 4 al 12%. 

Se han propuesto múltiples mecanismos para explicar 
el efecto hipocolesterolemiante de la fibra soluble: 


1. La fibra provocaría un secuestro de los ácidos biliares, 
con lo que se promovería la excreción de esteroles y 
provocaría indirectamente la reducción de las concen- 
traciones de colesterol en sangre. Este mecanismo se ha 
demostrado en la actualidad tanto ¿n vivo como in vitro. 

2. El propionato procedente de la fermentación de la fi- 
bra por la flora intestinal inhibiría la síntesis de coles- 
terol hepático y aceleraría el aclaramiento del coleste- 
rol-LDL. La infusión rectal de acético aumenta las 
concentraciones de colesterol, mientras que la infusión 
contaminante de propionato las disminuye. Si bien 
esto se ha observado ¿n vitro, es necesaria la demostra- 
ción in vivo de este posible mecanismo. 

3. Es posible que la fibra soluble disminuya también la 
absorción intestinal del colesterol dietético. 

4. Las dietas que contienen grandes cantidades de fibra 
también suelen ser ricas en hidratos de carbono com- 
plejos y pobres en grasas saturadas, contribuyendo de 
esta manera a controlar las concentraciones de coleste- 
rol sanguíneo. 

5. Las dietas ricas en fibra contienen otros elementos, 
como los esteroles vegetales, capaces de contribuir a 
reducir también las concentraciones de colesterol. 


Se recomienda que los pacientes hipercolesterolémi- 
cos, al igual que la población general, ingieran alrededor 
de 30 g de fibra al día mediante la alimentación. La suple- 
mentación de la dieta con fibra soluble procedente de 
P. ovata ha quedado recogida como una recomendación 
del ATP III (Adult Treatment Panel III) para conseguir los 
valores de colesterol-LDL adecuados para el control de las 
enfermedades cardiovasculares. Esta suplementación debe 
recomendarse en algunos pacientes escogidos bajo super- 
visión médica, y es preciso asociar a la ingesta una canti- 
dad suficiente de agua para prevenir el estreñimiento y la 
obstrucción intestinal. 


CONTROL DEL PESO CORPORAL 


La obesidad es infrecuente en los países subdesarrollados 
donde se ingiere una gran cantidad de hidratos de carbo- 
no complejos y fibra. A mayor desarrollo de un país, ma- 
yor es la ingesta de grasa y menor la de hidratos de carbo- 
no complejos, y todo ello va acompañado de un aumento 
en la prevalencia de obesidad. Por otra parte, la población 
vegetariana presenta una menor prevalencia de obesidad 
que la población no vegetariana de un mismo país. Asimis- 
mo, diferentes estudios de cohortes poblacionales han ob- 
servado que el consumo de fibra, y no el de grasas o ener- 
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gía, se asocia negativamente a la ganancia ponderal. Aque- 
llos individuos que consumen bajas cantidades de fibra tie- 
nen un mayor riesgo de incrementar su peso con el tiem- 
po. “Todas estas observaciones sugieren que la ingesta de 
fibra podría tener un papel importante tanto en la preven- 
ción como en el desarrollo de la obesidad. 

Diferentes autores han sugerido mecanismos posibles 
que pudieran explicar estas relaciones. Por un lado, las die- 
tas ricas en fibra serían de poca densidad energética, produ- 
ciendo, por un efecto de volumen y por un mayor tiempo 
de masticación, un aumento de la saciedad. De la misma 
manera, la fibra comportaría un retraso del vaciado gástri- 
co, produciendo también un retraso en la sensación de ham- 
bre. Por otro lado, la fibra produce una disminución de la 
digestibilidad de las proteínas e hidratos de carbono, con lo 
cual se origina un incremento de las pérdidas fecales de 
energía, que en la actualidad se desconoce si van acompaña- 
das de mecanismos compensatorios de los otros componen- 
tes del balance energético. Por último, la ingesta de fibra 
genera una disminución de la secreción de insulina pos- 
prandial, aumentando de esta manera la saciedad. De he- 
cho, en la actualidad existen diferentes estudios que sugie- 
ren que los pacientes obesos tienden a preferir dietas grasas 
y a la vez presentan una dificultad especial para oxidarlas. 

Existen diferentes estudios publicados en la bibliogra- 
fía que analizan el efecto sobre el peso corporal de la su- 
plementación o enriquecimiento de la alimentación con fi- 
bra. Prácticamente todos los estudios realizados hasta la 
actualidad se han llevado a cabo sobre muestras pequeñas 
de individuos obesos adultos que recibieron diferentes 
cantidades y tipos de fibra durante períodos cortos de 
tiempo (entre 2 y 52 semanas). La mayoría de estudios no 
fueron controlados y se realizaron con poblaciones muy 
heterogéneas en cuanto al grado de obesidad de los indivi- 
duos. En la mayoría de ellos se observa una pérdida pon- 
deral superior del grupo fibra en comparación al grupo 
control, aunque la magnitud del efecto es relativamente 
pobre (alrededor de 2 kg). Esta pérdida de peso parece 
algo superior en los pacientes obesos respecto a los no 
obesos. Recientemente, un metaanálisis de estudios en los 
que se evaluó el efecto sobre el peso de la administración 
de suplementos de goma guar concluye que la suplemen- 
tación no es eficaz, y además suele asociarse a molestias in- 
testinales como flatulencia, diarrea y dolor abdominal. 
“Tampoco se han observado efectos sobre el peso corporal 
tras la administración de P ovata o glucomanano en estu- 
dios controlados con placebo a medio plazo. Desafortuna- 
damente no existen estudios a largo plazo controlados con 
placebo que evalúen el efecto de la toma de suplementos 
de fibra sobre el peso corporal. 


PREVENCIÓN DE LAS ENFERMEDADES 
CARDIOVASCULARES 


Mediante estudios de cohortes poblacionales, diferentes 
autores han observado consistentemente una relación in- 
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versa entre la cantidad de fibra que contiene la dieta y el 
riesgo de presentar enfermedad cardiovascular, y, en espe- 
cial, enfermedad coronaria. Mediante un análisis de once 
estudios se llegó a la conclusión de que por cada 10 g de 
fibra el riesgo de presentar un acontecimiento cardiovas- 
cular se reducía en un 17%. Curiosamente, la mayoría de 
estudios poblacionales han observado esta relación inversa 
con la fibra insoluble o procedente de los cereales y no con 
la soluble, que parece tener más efecto sobre la saciedad, 
la resistencia a la insulina o el control del colesterol. En la 
mayoría de ocasiones esta asociación es mucho más estre- 
cha de lo que se espera por la ligera disminución de las 
concentraciones de colesterol que produce. Por este moti- 
vo, ciertos autores han especulado que la fibra podría pre- 
venir la enfermedad cardiovascular mediante otros meca- 
nismos desconocidos (control del peso corporal, efecto 
sobre la coagulación o actuando sobre el metabolismo de 
la glucosa). Es posible que ciertos fitoquímicos (fitostero- 
les, antioxidantes, etc.) atrapados entre las fibras contribu- 
yan no tan sólo a la disminución del colesterol, sino tam- 
bién a proteger de la enfermedad cardiovascular. 


PREVENCIÓN DEL CÁNCER COLORRECTAL 


El cáncer colorrectal (CCR) es una de las neoplasias más 
frecuentes en el mundo occidental. En Estados Unidos es 
la cuarta neoplasia más frecuente, después de la de pul- 
món, próstata y mama, y la segunda causa de muerte por 
cáncer, tras el cáncer de pulmón. 

En la etiopatogenia del CCR están implicados factores 
genéticos y ambientales, la relación entre los cuales es toda- 
vía mal conocida. Entre los factores ambientales, los hábitos 
dietéticos tienen una especial importancia y, entre ellos, el 
consumo de fibra ha sido particularmente estudiado, tanto 
en estudios epidemiológicos como de intervención. 


Estudios epidemiológicos 


La hipótesis del posible papel protector de la fibra sobre el 
desarrollo de CCR partió de las observaciones de Burkitt 
sobre la rareza de esta neoplasia en poblaciones autóctonas 
del África subsahariana, donde el consumo de fibra es muy 
elevado. Desde entonces, esta hipótesis se ha evaluado me- 
diante tres tipos de estudios epidemiológicos: estudios de 
correlación, estudios de casos y controles y estudios pros- 
pectivos o de cohortes. 

Los estudios de correlación examinan la relación entre 
el consumo per capita de un determinado elemento de la 
dieta y la prevalencia, incidencia o mortalidad por CCR en 
la población. De los 28 estudios de este tipo publicados 
hasta la fecha, 23 (82%) han mostrado un moderado o in- 
tenso efecto protector de la ingesta de fibra o de alimen- 
tos «ricos en fibra» frente al CCR. Por el contrario, cua- 
tro estudios no encontraron evidencia alguna de tal efecto 
protector, mientras que en un estudio la ingesta de fibra 
incluso incrementó el riesgo de presentar CCR. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 35. Dieta rica en fibra 


Los estudios de casos y controles comparan el consu- 
mo previo de un determinado componente de la dieta en 
pacientes con CCR con el de un grupo de controles de las 
mismas características sin CCR. 

Tres revisiones, en forma de análisis combinado o me- 
taanálisis, han hecho una evaluación crítica de un buen nú- 
mero de los estudios de casos y controles publicados hasta 
la fecha acerca de la relación entre la ingesta de fibra y/o 
verduras y el desarrollo de CCR. En 1990, Trock et al. 
analizaron 23 de estos estudios, 15 de los cuales (65%) de- 
mostraban un claro efecto protector del consumo de fibra 
u hortalizas, seis (26%) mostraban resultados equívocos 
(tendencia no significativa, o que perdía significación des- 
pués de ajustar para factores de confusión), mientras que 
en dos (9%) no se pudo demostrar efecto protector algu- 
no. Además, estos autores realizaron un metaanálisis de los 
16 estudios que proporcionaban datos suficientes para 
ello. En dicho metaanálisis se observó una disminución del 
43% del riesgo de presentar CCR con la dieta rica en fi- 
bra (fibra y/u hortalizas), aunque los datos no permitían 
discernir entre los efectos atribuibles a la fibra o a otros 
componentes de los vegetales. 

En 1992, Howe et al. llevaron a cabo un análisis com- 
binado de 13 estudios de casos y controles realizados en 
Europa, Asia, Norteamérica, Sudamérica y Australia (con 
tasas de CCR y hábitos dietéticos muy distintos) que in- 
cluían 5.287 casos y 10.470 controles. Este análisis mostró 
que el riesgo de CCR disminuía progresivamente al au- 
mentar la ingesta de fibra con odds ratio (OR) de 1,0, 0,79, 
0,69, 0,63 y 0,53 para los quintiles 1.* a 5.2 de consumo de 
fibra, respectivamente (p <0,0001). Después de ajustar 
para la ingesta calórica total, la edad y el sexo, el consumo 
de fibra igual o superior a 27 g/día se asoció a una dismi- 
nución del riesgo de CCR del 50% respecto a los indivi- 
duos que consumían menos de 11 g/día. Estos mismos re- 
sultados han sido, en general, corroborados por otros 
autores que ajustaron los efectos de la ingesta de fibra so- 
bre el riesgo de CCR a las diferencias metodológicas de 
los 13 estudios de casos y controles. 

Diversos estudios de casos y controles han observado 
también una relación inversa entre la ingesta de fibra y el 
desarrollo de adenomas colónicos (lesiones cuyo papel 
como precursores del adenocarcinoma de colon está per- 
fectamente establecido), con una disminución del riesgo 
que oscila entre el 10 y el 60%. 

Los estudios de cohortes evalúan la ingesta dietética de 
un gran grupo de individuos sanos, los cuales son seguidos 
prospectivamente en el tiempo, identificando aquellos que 
desarrollan CCR durante dicho seguimiento. Esto permi- 
te analizar la relación entre el desarrollo de CCR y deter- 
minadas características de la dieta (como el consumo de 
fibra). 

Los primeros estudios de cohortes evaluaron el efecto 
de la ingesta de fibra sobre la mortalidad por CCR. En ge- 
neral, revelaron una asociación inversa entre el consumo 
de fibra y la mortalidad por CCR, aunque el escaso núme- 


ro de individuos fallecidos por esta neoplasia en alguno de 
estos estudios impedía un análisis estadístico apropiado. 

Probablemente el estudio de cohortes más numeroso 
sea el Cancer Prevention Study 1, en el que casi 1.200.000 
individuos (edad media: 57 años) en Estados Unidos com- 
pletaron un cuestionario de hábitos dietéticos (consumo 
de 32 alimentos y 10 bebidas distintas) y otros factores de 
riesgo de cáncer, evaluándose la mortalidad total y por di- 
versos tipos de cáncer al cabo de 6 años. El análisis multi- 
factorial indicó que el riesgo de muerte por CCR dismi- 
nuía con una mayor ingesta de verduras y cereales. El 
riesgo relativo del quintil de ingesta 5.” frente al 1.* fue de 
0,76 (IC del 95%: 0,57-1,02) para los hombres y de 0,62 
(IC del 95%: 0,45-0,86) para las mujeres. 

El Nurses Health Study evaluó el riesgo de desarrollar 
CCR o adenomas de colon en una cohorte de más de 
85.000 enfermeras norteamericanas, en relación con la in- 
gesta dietética. El último informe de dicho estudio, tras 
16 años de seguimiento, señala que, después de ajustar 
para los efectos de la edad, la ingesta calórica total y la ma- 
yor parte de factores de riesgo de CCR conocidos, la in- 
gesta total de fibra dietética no se asocia significativamen- 
te al desarrollo de CCR, con un riesgo relativo del quintil 
de ingesta 5.” frente al 1. de 0,95 (1C del 95%: 0,73-1,25). 
El efecto protector de la ingesta de fibra tampoco se pudo 
demostrar cuando no se tuvieron en cuenta los CCR apa- 
recidos durante los primeros 6 años de seguimiento (asu- 
miendo que el eventual efecto de la fibra necesite varios 
años de ingesta para ser operativo). Además, cuando se 
analizó el efecto de la fibra dependiendo de su fuente, se 
observó que, mientras el efecto de la fibra cereal o la pro- 
cedente de frutas no tenía efecto alguno, la ingesta de fi- 
bra contenida en las verduras incluso incrementaba el ries- 
go de CCR (RR del quintil de ingesta 5.” frente al 1.* de 
1,35 [IC del 95%: 1,05-1,72]). En este mismo estudio se 
evaluó el papel de la ingesta de fibra sobre el desarrollo de 
adenomas en el colon izquierdo (en la subcohorte de más 
de 27.000 mujeres a las que se realizó una colonoscopia en 
el seguimiento) sin que tampoco se pudiera demostrar un 
efecto protector de la fibra. 

El Health Professionals Follow-up Study es un estudio rea- 
lizado en una cohorte de casi 50.000 hombres profesiona- 
les sanitarios norteamericanos, por los mismos investiga- 
dores que el anterior y utilizando una metodología análo- 
ga. “Tampoco en esta ocasión los autores fueron capaces de 
detectar un efecto protector de la ingesta total de fibra so- 
bre el desarrollo de CCR (RR del quintil de ingesta 5.* 
frente al 1.? de 1,08 [IC del 95%: 0,68-1,70] tras 6 años de 
seguimiento), el cual tampoco se observó cuando se anali- 
zaron las diferentes fuentes de fibra (cereales, frutas, ver- 
duras) por separado. En este mismo estudio también se 
evaluó el papel de la fibra sobre el desarrollo de adenomas 
de colon. El informe más reciente de esta subcohorte (más 
de 16.000 individuos en 8 años de seguimiento) reveló que 
la ingesta de fibra procedente de la fruta (pero no de fibra 
total, cereal o procedente de verduras) tenía un efecto pro- 
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tector sobre el desarrollo de adenomas, después de contro- 
lar multitud de factores de confusión. 

El lowa Women's Health Study evaluó una cohorte de 
más de 35.000 mujeres evaluables tras 4 años de segui- 
miento, sin que tampoco se pudiera demostrar una asocia- 
ción significativa entre la ingesta de fibra y el desarrollo de 
CCR. 

Por último, en el estudio European Prospective Investiga- 
tion into Cancer (EPIC) se incluyó a 519.978 individuos de 
diez países europeos con una notable variabilidad en la in- 
gesta de fibra (12,6-35,6 g/día). En el seguimiento, entre 
1992 y 1998, se produjeron 1.065 casos incidentes de 
CCR. La cantidad de fibra de la dieta se relacionó inver- 
samente con la incidencia de CCR, siendo el efecto pro- 
tector más marcado para el colon izquierdo. Ninguna 
fuente de fibra mostró mayor capacidad protectora que 
otra. 


Estudios de intervención 


En teoría, los estudios controlados y aleatorizados de in- 
tervención terapéutica deberían proporcionar la más sóli- 
da evidencia en favor de una relación causa-efecto entre la 
ingesta de fibra dietética y el desarrollo de CCR. En la 
práctica, sin embargo, este tipo de estudios es difícil de lle- 
var a cabo debido a la naturaleza lentamente progresiva 
del proceso de carcinogénesis colónica y al gran número 
de individuos necesarios para tener una potencia estadísti- 
ca aceptable. 

Para minimizar estos inconvenientes, la mayoría de es- 
tudios se han circunscrito a pacientes con elevado riesgo 
de presentar CCR (p. ej., individuos con adenomas) y se 
han elegido criterios de valoración (end-points) interme- 
dios en el tiempo al del propio desarrollo del CCR, habi- 
tualmente la aparición de nuevos adenomas en pacientes 
en los que se habían resecado adenomas previamente. 

El primero de los estudios de intervención publicados 
se llevó a cabo en 1989, sobre 58 enfermos con poliposis 
colónica familiar colectomizados y portadores de una 
anastomosis ileorrectal, los cuales fueron aleatorizados 
para recibir un suplemento bajo (2,2 g/día) o alto en fibra 
(22,5 g/día) durante 4 años. La variable principal de efica- 
cia fue la regresión o aparición de pólipos en el muñón 
rectal en rectoscopias sucesivas cada 3 meses. Desafortu- 
nadamente, el cumplimiento del tratamiento fue escaso, 
de manera que cuando se analizaron los resultados por 
«intención de tratar», no se detectaron diferencias entre 
los dos brazos terapéuticos. En cambio, cuando se analizó 
sólo a los pacientes «cumplidores», la ingesta de más de 
11 g/día de fibra por encima de su ingesta habitual se aso- 
ció a una menor incidencia de pólipos. 

El Toronto Polyp Prevention Trial evaluó la reaparición 
de pólipos en 201 pacientes que habían sufrido una poli- 
pectomía endoscópica a la inclusión y fueron instruidos 
para realizar una dieta rica en fibra y pobre en grasa o a 
continuar con su dieta occidental habitual de forma alea- 
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toria. “Iras 2 años de seguimiento medio no se pudo de- 
mostrar relación alguna entre la dieta modificada y la ha- 
bitual en cuanto a la recurrencia de pólipos, si bien el gran 
número de pacientes perdidos durante el seguimiento li- 
mita la validez de estos resultados. 

En 1995, MacLenna et al. realizaron un estudio de si- 
milares características en 424 pacientes con antecedentes 
de adenoma colorrectal. Las modificaciones dietéticas in- 
troducidas fueron suplemento de fibra, reducción de la in- 
gesta de grasa y suplementación con fB-caroteno, en un di- 
seño 2 x 2 x 2 factorial y con seguimiento máximo de 
4 años. Ninguna de las modificaciones dietéticas influyó 
sobre la recurrencia de los adenomas, si bien cuando se 
analizaron sólo los de tamaño superior a 1 cm, la combi- 
nación de dieta pobre en grasa y suplemento de fibra mos- 
tró un efecto preventivo. Sin embargo, el número peque- 
ño de pacientes en cada una de las ocho ramas terapéuticas 
y el pequeño número de pacientes con pólipos de gran ta- 
maño (>1 cm) limitan la fiabilidad de este estudio. 

En el European Cancer Prevention Trial, 665 pacientes 
con historia de adenomas colorrectales fueron asignados 
aleatoriamente a uno de los tres tratamientos siguientes: 
calcio (2 g/día), fibra (3,5 g/día de cáscaras de Isphagula) o 
placebo. De los 552 individuos que completaron el segui- 
miento a los 3 años, la incidencia de nuevos adenomas fue 
superior (29%) en los tratados con fibra que en los que re- 
cibieron calcio (16%) o placebo (20%). 

Los dos estudios de intervención sobre el papel de la 
fibra dietética en la prevención de la recurrencia de los 
adenomas colorrectales con mayor número de pacientes 
fueron publicados conjuntamente en 2000, con resultados 
negativos. En el Arizona Wheat Bran Fibre Trial se aleato- 
rizaron 1.429 pacientes a los que se les había resecado un 
adenoma colorrectal (1.303 de los cuales fueron finalmen- 
te evaluables) para recibir un suplemento con alto (13,5 g/ 
día) o bajo (2 g/día) contenido en fibra cereal durante 3 años. 
La tasa de recurrencia en el grupo rico en fibra fue del 
47% frente al 51% en el grupo pobre en fibra. Después de 
ajustar para diversos factores de confusión, no se detecta- 
ron diferencias significativas en la probabilidad de recu- 
rrencia en el grupo con alto contenido en fibra (OR: 0,88, 
IC del 95%: 0,70-1,11). El National Institute of Health Polyp 
Prevention Trial incluyó a 2.079 pacientes de similares ca- 
racterísticas (1.905 de los cuales completaron el estudio), 
que fueron aleatorizados para recibir una dieta pobre en 
grasa (20% de la energía total) y rica en fibra (18 g/1.000 
kcal), o una dieta occidental convencional. La tasa de re- 
currencia fue del 39,7% en el grupo terapéutico y del 
39,5% en el grupo control (RR: 1,00; IC del 95%: 0,90- 
1,11). Tampoco se registraron diferencias entre ambos 
grupos en el número de adenomas por paciente durante el 
seguimiento, la recurrencia de adenomas de más de 1 cm, 
O la recurrencia de adenomas avanzados (p. ej., >1 cm, o 
>25% del pólipo con características de adenoma velloso, o 
evidencia de displasia de alto grado, incluido el carci- 
noma). 
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Evaluación crítica 


Durante los últimos años, diversos comentarios editoriales 
y revisiones han puesto en perspectiva el papel de la inges- 
ta de fibra en el desarrollo del CCR. El valor de los estu- 
dios de correlación es limitado y, por ello, deben conside- 
rarse como meras evidencias preliminares que permitan 
plantear una hipótesis. De hecho, en la mayoría de estu- 
dios de correlación los efectos de la ingesta de fibra sobre 
el desarrollo de CCR se evalúan de forma monofactorial, 
sin ajustar para los efectos de la ingesta de otros alimentos 
u otros factores de confusión que podrían ser responsables 
de la asociación observada. 

Al contrario de los estudios de correlación, los estudios 
de casos y controles permiten tener en cuenta el efecto de 
potenciales factores de confusión en el diseño del estudio 
o controlar sus efectos en el análisis de los datos. Aunque 
la mayoría abogan por una relación entre el consumo de 
fibra y un menor riesgo de CCR, su mayor limitación es la 
poca fiabilidad que en ocasiones puede tener la evaluación 
retrospectiva de la ingesta dietética. 

La mayoría de inconvenientes de los estudios retros- 
pectivos (de correlación o de casos y controles) son obvia- 
dos en los estudios de cohortes. Además permiten reeva- 
luar el consumo dietético a intervalos regulares en el 
seguimiento, lo cual aumenta la validez de la valoración de 
la ingesta. Por desgracia, los resultados de estos estudios 
no son uniformemente positivos. 

La ausencia de relación entre la intervención nutricio- 
nal con fibra y la prevención de la recurrencia de adeno- 
mas colorrectales no invalida totalmente un posible papel 
protector del desarrollo de CCR. La estrategia utilizada 
en estos estudios tiene, asimismo, limitaciones ya que es 
bien conocido que la frecuencia de transformación malig- 
na de los adenomas es baja (alrededor de 2,5/1.000 póli- 
pos/año se malignizan) y que sólo aquellos pólipos adeno- 
matosos con determinadas características (mayores de 
1 cm, múltiples, vellosos o tubulovellosos) presentan un 
especial riesgo de transformación neoplásica. En los dos 
estudios de intervención más numerosos el número de 
adenomas recurrentes de «alto riesgo» osciló tan sólo en- 
tre el 13 y el 16%. 

En consecuencia, también es necesario tener en cuen- 
ta los datos experimentales sobre los posibles mecanismos 
de protección de la fibra frente a la carcinogénesis colóni- 
ca (tabla 35-2). “Iomando en consideración estos datos y 
los resultados de los estudios epidemiológicos, y recono- 
ciendo la ausencia de evidencias inequívocas, las recomen- 
daciones para la prevención del CCR incluyen el consumo 
de fibra dietética, particularmente de origen cereal (WHO 
Consensus Statement, 1999; AGA Medical Position State- 
ment, 2000). Sin embargo, la ingesta de fibra no se reco- 
mienda de forma aislada sino en el contexto de otras reco- 
mendaciones dietéticas y de estilo de vida como la 
disminución del consumo de carne y grasa, el abandono 
del hábito tabáquico, etc. 


Tabla 35-2. Posibles mecanismos de acción de la fibra dietética 
en la prevención del cáncer colorrectal 


AUMENTO DEL VOLUMEN FECAL 


Dilución de potenciales carcinógenos 
Aceleración del tránsito colónico (menor tiempo de contacto de los 
carcinógenos) 


QUELACIÓN DE POTENCIALES CARCINÓGENOS 


QUELACIÓN DE ÁCIDOS BILIARES 


Disminución de la concentración fecal de ácidos biliares 
Inhibición de la conversión de ácidos biliares primarios en secundarios 


DISMINUCIÓN DEL PH FECAL 


Disminución de la solubilidad de los ácidos biliares libres 
Inhibición de la producción de potenciales carcinógenos por la flora 
colónica 


CAMBIOS EN LA FLORA COLÓNICA 


Modificación de la flora bacteriana del colon 
Aumento de la «biomasa» 


PRODUCCIÓN DE AGCC (FERMENTACIÓN) 


Inhiben la proliferación de líneas celulares tumorales ¡n vitro 
Inducen la diferenciación celular 

Inducen la apoptosis 

Modulan la expresión de oncogenes 


AGCC, ácidos grasos de cadena corta. 


PREVENCIÓN DEL CÁNCER DE MAMA 


Diferentes autores han sugerido que una ingesta alta de fi- 
bra podría reducir el riesgo de cáncer de mama. Se ha su- 
gerido que ello podría deberse a la reducción de las con- 
centraciones de estrógenos o a la mejoría en la resistencia 
a la insulina que produce, aunque esto no se ha confirma- 
do del todo. Algunos estudios epidemiológicos han obser- 
vado una relación entre la cantidad de fibra o granos ente- 
ros ingeridos con la dieta o frutas y cáncer de mama u 
otros cánceres de origen epitelial. Sin embargo, no existen 
suficientes evidencias en la actualidad para recomendar 
una ingesta alta de fibra para la prevención del cáncer de 
mama, ya que los estudios prospectivos no han evidencia- 
do tal relación. Sin embargo, es prudente recomendar die- 
tas ricas en frutas, verduras, cereales integrales y fibra en 
la prevención del cáncer en general. 


POSIBLES EFECTOS ADVERSOS DE UNA INGESTA ALTA 
EN FIBRA 


FIBRA Y CRECIMIENTO 


Se ha sugerido que el consumo de dietas que contengan 
grandes cantidades de alimentos ricos en fibra podría 
comportar una ingesta calórica inadecuada del niño, com- 
prometiendo de esta manera el crecimiento y desarrollo 
normales. La fibra desplazaría al resto de nutrientes ener- 
géticos de la dieta y, a la vez, reduciría la eficiencia absor- 
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tiva del intestino delgado, disminuyendo de esta manera la 
energía biodisponible. El hecho de que los niños vegeta- 
rianos estrictos poseen una talla más baja que los no vege- 
tarianos ha hecho pensar que quizá la excesiva ingesta de 
fibra podría tener efectos deletéreos sobre el crecimiento. 
No obstante, las condiciones ambientales y otros compo- 
nentes de la dieta de estos niños podrían ser los responsa- 
bles de esta observación. Estudios realizados en adultos 
demuestran que la ingesta de fibra produce una reducción 
de la ingesta de energía (5-8%) y un aumento de la excre- 
ción fecal del orden del 65-100% (4-6% de la energía in- 
gerida). En un estudio en el que se administraron 23 g de 
fibra al día en forma de frutas y vegetales a mujeres de eda- 
des comprendidas entre los 17 y los 22 años, Southgate y 
Durnin observaron que solamente el 4% de la energía se 
excretaba por las heces, y que la absorción calórica se re- 
ducía en un 1% por cada 6 g de fibra administrada. Este 
tipo de estudios son raros en niños, aunque recientemen- 
te no se han observado alteraciones del crecimiento en ni- 
ños alimentados entre los 6 y los 24 meses de vida con una 
fórmula de nutrición enteral que contiene 9,1 g/l de fibra 
dietética. Por ello, en la actualidad no existen evidencias 
de que la ingesta de fibra en cantidades razonables afecte 
a la talla del niño, aunque de nuevo son necesarios más es- 
tudios para delimitar el efecto de la fibra sobre el creci- 
miento. Recientemente, la American Pediatric Society, tal 
y como se ha expuesto en el capítulo 34, ha delimitado me- 
jor las ingestas adecuadas de fibra para el niño, siendo és- 
tas superiores y marcadas para edades más tempranas que 
las anteriores recomendaciones. 


FIBRA Y DISMINUCIÓN 
DE LA BIODISPONIBILIDAD DE MINERALES 
ESENCIALES 


Uno de los probables efectos perjudiciales de la fibra es la 
carencia en minerales esenciales. Es posible que las dietas 
ricas en fibra comprometan la biodisponibilidad de ciertos 
minerales esenciales, como el calcio, el hierro, el cobre, el 
magnesio o el cinc. Esto puede deberse no solamente a la 
fibra vegetal, sino también a que ciertos vegetales contie- 
nen grandes cantidades de fitatos que pueden formar com- 
puestos insolubles con estos minerales, con lo que se vería 
dificultada su absorción y, por tanto, su metabolismo. Al- 
gunos vegetales contienen también oxalatos que pueden 
interferir la absorción del hierro. Sin embargo, la mayoría 
de estudios han demostrado que el ser humano es capaz de 
adaptarse a cantidades relativamente altas de fibra dietéti- 
ca, equilibrándose las entradas y salidas de estos minerales 
al cabo de unas semanas. Diferentes estudios observan una 
mayor excreción fecal de estos minerales tras la suplemen- 
tación con fibra. Este efecto depende del tipo de fibra, del 
tiempo de administración y del individuo. Algunos de es- 
tos estudios se han realizado en niños o adolescentes, aun- 
que hasta la actualidad no se han observado alteraciones 
secundarias a la disminución de la biodisponibilidad de es- 
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tos minerales cuando la ingesta de fibra se sitúa aproxima- 
damente al nivel de las cantidades recomendadas. Es posi- 
ble que la ingesta de fibra pueda comprometer la biodis- 
ponibilidad de ciertos minerales esenciales cuando la 
ingesta del mineral en cuestión sea inadecuada. Estudios 
realizados en niños de zonas rurales de Irán observaron 
una alta prevalencia de déficit en cinc, anemia ferropénica 
y retraso del crecimiento asociado a una alta ingesta de fi- 
bra y ácido fítico. Estos estudios clásicos no demuestran 
en ningún momento relación de causalidad. A la vista de 
los resultados de que se dispone, es necesario actuar con 
cautela a la hora de recomendar dietas demasiado ricas en 
fibra a la población pediátrica, aunque ello no invalida la 
necesidad de recomendar una ingesta de cantidades supe- 
riores a las que actualmente consume esta población. 


DIARREA OSMÓTICA 


La ingesta de grandes cantidades de fibra fermentable 
puede comportar una alta producción de ácidos grasos vo- 
látiles en el intestino y provocar una diarrea irritativa Os- 
mótica, flatulencia, dolor abdominal y la emisión de gran 
cantidad de gases. 


DESARROLLO DE BEZOAR 
Y DANO INTESTINAL 


Se han descrito alteraciones en la estructura de la mucosa 
intestinal secundarias a la ingesta de grandes cantidades de 
ciertos tipos de fibra dietética. “También se ha descrito la 
formación de bezoares fibrosos tras la ingesta de grandes 
cantidades de fibra. El riesgo de bezoar es superior en 
aquellos individuos que presentan gastroparesia. 


CONTRAINDICACIONES 


La dieta rica en fibra está totalmente contraindicada en las 
siguientes situaciones: 4) en fase de diverticulitis; bh) este- 
nosis intestinal, y c) ciertas enfermedades que cursan con 
inflamación del tracto intestinal. 


ELABORACIÓN, CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 
Y PRECAUCIONES 


Para que la dieta sea rica en fibra, en muchas ocasiones 
basta con dar unas recomendaciones al paciente. En la ta- 
bla 35-3 se resumen las más importantes. Sin embargo, 
cuando se instaura una dieta rica en fibra en un paciente, 
deben considerarse sus hábitos de vida y aconsejar las 
fuentes de fibra que realmente acepte. 

Existen diferentes situaciones que deben tenerse en 
cuenta: 


1. Es preciso controlar minuciosamente las concentracio- 
nes de glucemia de un paciente diabético tras la instau- 
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Capítulo 35. Dieta rica en fibra 


Tabla 35-3. Recomendaciones para la realización de una dieta rica 


en fibra 


+ Tomar al menos de 2 a 3 raciones de fruta cada día: 
— Escogerlas crudas y enteras y, a ser posible, con piel 
— Evitar siempre que el zumo de fruta sea el sustituto de la fruta 
— Recordar que existen en el mercado zumos de fruta ricos en fibra 
+ Tomar frutos secos al menos dos o tres veces a la semana: 
— Aser posible, tomarlos con la cáscara comestible 
+ Tomar de 2 a 3 raciones de verdura al día (una ración 
son aproximadamente unos 150 g de verdura): 
— Evitar los zumos de verduras u hortalizas y tomarlas en forma cruda 
o cocida 
+ Tomar legumbres de una a dos veces por semana 
+ Escoger cereales y derivados integrales siempre que sea posible, al 
menos dos o tres veces al día (panes, galletas, cereales de desayuno, 
bollería, arroz y pasta de sopa): 
— Tomar cereales o derivados al menos cinco veces al día 
— Tomar las patatas asadas o hervidas con piel 
+ Es muy importante beber un mínimo de 2 | de agua diarios 
+ El incremento de fibra en la dieta debe ser gradual; con ello se evitarán 
síntomas de flatulencia y malestar intestinal 


ración de una dieta rica en fibra. En muchas ocasiones 
se reducen las necesidades de insulina o antidiabéticos 
orales tras el inicio de este tipo de intervención dieté- 
tica. 

Debe sopesarse la suplementación con minerales y/u 
oligoelementos de aquellos pacientes que ingieren 
grandes cantidades de fibra alimentaria y, en especial, 
de aquellos grupos de individuos con riesgo de caren- 
cias (ancianos, individuos que siguen una dieta hipoca- 
lórica o tienen grandes posibilidades de presentar defi- 
ciencias, especialmente de cationes bivalentes). Vale la 
pena remarcar que no es necesaria la suplementación 
indiscriminada de todo paciente que toma una dieta 
rica en fibra. Ante la ingesta de fibra en cantidades su- 
periores a 40 g/día puede ser necesaria la monitoriza- 
ción plasmática de ciertos cationes divalentes, como el 
calcio, el cinc o el hierro. 

La ingesta de psílido (Metamucil?%) o salvado puede 
acompañarse de una disminución en la absorción de ri- 
boflavina. Por ello es necesario valorar de forma indi- 
vidualizada la suplementación del paciente con esta vi- 
tamina en dichas situaciones. 

Es fundamental aconsejar una ingesta de líquidos su- 
ficiente para que la fibra tenga acción y se eviten efec- 
tos adversos como el bezoar. Esto es especialmente 
importante en enfermos con alteraciones en la sensa- 
ción de sed (ancianos y ciertos enfermos), gastropare- 
sia (diabéticos, etc.) o alteraciones en el peristaltismo 
intestinal. 

La ingesta de grandes cantidades de fibra suele ir acom- 
pañada de meteorismo, borborigmos y dolor abdomi- 
nal. Estos síntomas pueden evitarse o reducirse aumen- 
tando de forma gradual el contenido en fibra de la dieta. 


En la tabla 35-4 se expone un ejemplo de menú para 


una dieta rica en fibra. 


Tabla 35-4. Menú para una dieta rica en fibra 


Nombre del plato 1.500 kcal 
Desayuno 
Leche 
Infusión 


150 ml 

Cantidad 
suficiente 

Pan integral 

Mermelada 

Azúcar 


Comida 
Crema de espinacas 
Espinacas 
Caldo de verdura desgrasado | Cantidad 
suficiente 
Almidón de maíz 
Cebolla 
Puerro 
Sal, pimienta, nuez moscada 
suficiente 
Ragú de vegetales y legumbres 
Judías blancas 
Garbanzos 
Zanahoria 
Tomate 
Berenjena 
Caldo de verdura desgrasado 


80 g (cocidas) 
40 g (cocidos) 


suficiente 
Aceite 10 ml 
Sal, pimienta, pimentón Cantidad 
suficiente 
Melón azucarado 
Melón 
Azúcar 
Pan blanco 


Merienda 

Leche 

Infusión Cantidad 
suficiente 

Pan blanco 

Pan integral 

Mermelada 

Azúcar 


Cena 
Sopa de fideos 
Caldo de verdura desgrasado 
suficiente 
Fideos 
Puerro 
Sal 
suficiente 


Solomillo con judías verdes 
al vapor 
Solomillo 150 g 


Cantidad 
suficiente 

Cantidad 
suficiente 


Caldo de carne desgrasado 
Extracto de carne 


Aceite 
Sal, pimienta, nuez moscada 


Judías verdes 
Aceite 
Sal 
suficiente 
Ciruelas frescas 
Ciruelas 200 g 
Pan blanco = 


Colación 


Yogur 1 unidad 


2.000 kcal 


200 ml 
Cantidad 

suficiente 
50 g 


109 


1259 
Cantidad 
suficiente 


Cantidad 
suficiente 


100 g (cocidas) 
50 g (cocidos) 


Cantidad 
suficiente 

20 ml 

Cantidad 
suficiente 


Cantidad 
suficiente 


109 


Cantidad 
suficiente 
30 g (crudo) 
159 
Cantidad 
suficiente 


200 g 
Cantidad 
suficiente 
Cantidad 
suficiente 
10 ml 
Cantidad 
suficiente 
200 g 
10 ml 
Cantidad 
suficiente 


200 g 
309 


1 unidad 


2.500 kcal 


200 ml 

Cantidad 
suficiente 

50 g 

159 

159 


1259 
Cantidad 
suficiente 


Cantidad 
suficiente 


100 g (cocidas) 
50 g (cocidos) 


Cantidad 
suficiente 

20 ml 

Cantidad 
suficiente 


Cantidad 
suficiente 

709 

159 

159 


Cantidad 
suficiente 
30 g (crudo) 
159 
Cantidad 
suficiente 


200 g 
Cantidad 
suficiente 
Cantidad 
suficiente 
10 ml 
Cantidad 
suficiente 
200 g 
10 ml 
Cantidad 
suficiente 


200 g 
409 


1 unidad 


Contenido en fibra: 1.500 kcal, 37 g de fibra dietética; 2.000 kcal, 40 g de fibra dietética; 


2.500 kcal, 44 g de fibra dietética. 
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V 


“CAPÍTULO 


Dieta controlada en grasa 
en las dislipemias 


A. Bonada ¡ Sanjaume 


LA HIPERLIPEMIA COMO FACTOR DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR 


Desde hace muchos años se conoce la relación que existe 
entre las alteraciones del metabolismo lipídico y el des- 
arrollo de la lesión aterosclerótica y el infarto de miocar- 
dio, que constituyen la principal causa de muerte en los 
países industrializados. Datos epidemiológicos evidencian 
una relación directa entre la prevalencia de las enfermeda- 
des cardiovasculares (ECV) y los valores de colesterol 
plasmáticos. Así, el riesgo coronario se relaciona directa- 
mente con las concentraciones plasmáticas de colesterol 
total y, específicamente, con las de colesterol unido a lipo- 
proteínas de baja densidad (LDL), siendo inversa la rela- 
ción con las de colesterol unido a lipoproteínas de alta 
densidad (HDL). El papel de los triglicéridos plasmáticos 
está menos establecido, aunque también se reconocen 
como marcadores de riesgo coronario. Así, las hiperlipe- 
mias o dislipemias se definen como elevaciones de las con- 
centraciones de colesterol y/o triglicéridos por encima de 
los valores ideales compatibles con el riesgo mínimo de 
cardiopatía isquémica. Debido a que el descenso del coles- 
terol-HDL también incrementa el riesgo coronario, se in- 
cluye también dentro del concepto de dislipemias. 

Los estudios de intervención han evidenciado que la dis- 
minución de las concentraciones plasmáticas de colesterol 
disminuye la mortalidad y la morbilidad por cardiopatía is- 
quémica. El papel de la dieta en la modificación de los valo- 
res de colesterol plasmático es fundamental. Se sabe que los 
hábitos dietéticos constituyen un elemento clave en el de- 
sarrollo de la enfermedad arteriosclerótica y no sólo por su 
influencia sobre el perfil lipídico y la composición de las li- 
poproteínas, sino también porque distintos componentes de 
la dieta actúan sobre otros factores que intervienen en la 
formación de la placa de ateroma: la oxidación lipídica, la 
inflamación, la función endotelial y la trombogénesis. 

Los ácidos grasos son los componentes de la alimenta- 
ción que determinan de una forma más consistente las 
concentraciones de lípidos plasmáticos. La ingesta de áci- 
dos grasos saturados es el factor dietético más directamen- 
te relacionado con la elevación de las concentraciones de 


colesterol total y de colesterol-LDL. Sin embargo, el con- 
sumo preferente de ácidos grasos monoinsaturados y po- 
liinsaturados tiene un efecto protector frente a la evolu- 
ción de la arteriosclerosis. 

El objetivo final del tratamiento de las hiperlipemias 
será la prevención de la ECV, y su tratamiento empieza por 
la dieta. Existen otros factores de riesgo cardiovascular cla- 
ramente definidos: la hipertensión arterial, la obesidad, la 
diabetes y el tabaquismo, los cuales son susceptibles de ser 
modificados. Cuando deba prescribirse la dieta a un pacien- 
te con dislipemia, será imprescindible tenerlos en cuenta y 
valorar el riesgo cardiovascular global del individuo. 


CLASIFICACIÓN DE LAS HIPERLIPEMIAS 


Las elevaciones del colesterol y los triglicéridos plasmáti- 
cos suelen ser manifestaciones de alteraciones del comple- 
jo metabolismo de las lipoproteínas. En el año 1970, la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) (Fredrickson) 
clasificó las hiperlipemias según el tipo de lipoproteínas 
acumuladas (tabla 36-1). Es una clasificación todavía vi- 
gente que establece grupos fenotípicos según el perfil lipo- 
proteico. 

En la actualidad se tiende a utilizar una clasificación 
terapéutica de las hiperlipemias porque simplifica el plan- 
teamiento clínico y dietético (tabla 36-2). Estas alteracio- 
nes cuantitativas son las que se conocen mejor, aunque 
cada vez se da más importancia a las alteraciones cualitati- 
vas. Existen evidencias de que incluso concentraciones de 
lípidos consideradas dentro del intervalo de normalidad 
pueden asociarse a alteraciones en la composición de las li- 
poproteínas con trascendencia clínica en cuanto a la pre- 
disposición a las ECV. El conocimiento cada vez más pre- 
ciso de los mecanismos implicados en el metabolismo 
lipídico permite definir con exactitud las alteraciones pa- 
tológicas subyacentes. 

Las situaciones que pueden conducir a una acumula- 
ción de lípidos en plasma, sea por un aumento en su sínte- 
sis o un retraso en su eliminación, son muchas. Algunas se 
deben a alteraciones congénitas por mutaciones en los ge- 
nes que codifican la síntesis de los receptores, apoproteí- 
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Tabla 36-1. Clasificación de las hiperlipoproteinemias (OMS, 1970) 


Lipoproteína 
aumentada 


Fenotipo 


Tipo | 


Tipo NA 
Tipo IIB 


LDL 


Tipo l1l IDL 


Tipo IV 
Tipo V 


VLDL 


Tabla 36-2. 


Colesterol total 


Colesterol-LDL 


Colesterol-HDL 


Triglicéridos 


Hipercolesterolemia 


HC familiar heterocigota 
HC familiar homocigota 
Apo B defectuosa familiar 
HC autosómica recesiva 
HC poligénica 

HC familiar combinada 


Otras 


Hipercolesterolemia 


Síndrome nefrótico 


Hipotiroidismo 


Síndrome de Cushing 


Anorexia nerviosa 
Disglobulinemia 
Porfiria aguda intermitente 


Fármacos 


HC, hipercolesterolemia; HT, hipertrigliceridemia. 
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Quilomicrones 


LDL y VLDL 


Quilomicrones y VLDL 


Hiperlipemia 
predominante 
Hipertrigliceridemia 
Hipercolesterolemia 
Hipercolesterolemia 
Hipertrigliceridemia 
Hipercolesterolemia 
Hipertrigliceridemia 


Hipertrigliceridemia 


Hipertrigliceridemia 


Valores lipídicos de referencia 


Óptimo: <200 mg/dl 
Normal-alto: 200-239 mg/dl 
Alto: >240 mg/dl 


Óptimo: <100 mg/dl 
Normal: 100-129 mg/dl 
Normal-alto: 130-159 mg/dl 
Alto: 160-189 mg/dl 

Muy alto: >190 mg/dl 


Óptimo: >40 mg/dl en hombres 
Óptimo: >50 mg/dl en mujeres 


Óptimo: <150 mg/dl 
Normal-alto: 150-199 mg/dl 
Alto: 200-499 mg/dl 

Muy alto: >500 mg/dl 


nas o enzimas implicadas en su metabolismo. Pero tam- 
bién pueden ser adquiridas y acompañan a alteraciones 
metabólicas diversas, a la ingesta de alcohol o a la adminis- 
tración de determinados fármacos. Esta diferenciación en 
hiperlipemias primarias e hiperlipemias secundarias es bá- 
sica antes del planteamiento terapéutico (tabla 36-3). 

Los objetivos específicos del tratamiento de las dislipe- 
mias dependen del riesgo cardiovascular. Cuando el riesgo 
es muy elevado, el objetivo es un colesterol-LDL menor de 
70 mg/dl; cuando el riesgo es elevado, menor de 100 mg/ 
dl; cuando es moderado, menor de 130 mg/dl, y cuando es 
bajo, menor de 160 mg/dl. 


INFLUENCIA DE LOS NUTRIENTES SOBRE EL PERFIL 
LIPÍDICO 


La alimentación es la mayor responsable de las concentra- 
ciones de lípidos plasmáticos. Los distintos nutrientes y 
componentes de los alimentos pueden modificar el perfil 
lipídico, por lo que se les atribuye un efecto protector o 
desfavorable sobre las ECV (tabla 36-4). Su conocimiento 
es básico para la realización de las recomendaciones nutri- 
cionales que se definirán a lo largo del capítulo. 


ÁCIDOS GRASOS 


Se sabe que la grasa es el componente de la dieta que más 
influye en el perfil lipídico, siendo de mayor importancia 
el tipo de ácidos grasos consumidos que la cantidad total 


Tabla 36-3. Clasificación de hiperlipemias primarias y secundarias 


Hiperlipemias 


Hipertrigliceridemia 


HT poligénica 


HT familiar moderada 


Déficit de Apo Cll 


Diabetes 

Síndrome nefrótico 

Lupus eritematoso sistémico 
Disglobulinemias 

Uremia 

Hipopituitarismo 


Fármacos 


HT familiar grave tipo V (síndrome quilomicronémico) 


Déficit de LPL (lipoproteinlipasa) 


Hiperlipemias secundarias 


Hipertrigliceridemia 


primarias 


Hiperlipemia mixta 


Hiperlipemia familiar combinada 
Disbetalipoproteinemia tipo 11 


Hiperlipemia mixta esporádica 


Hiperlipemia mixta 


Síndrome nefrótico 
Hipotiroidismo 

Lupus eritematoso sistémico 
Diabetes mellitus 
Hepatopatías 

Alcohol 

Obesidad 

Síndrome de Cushing 


Fármacos 
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Tabla 36-4. Influencia de los distintos componentes dietéticos sobre el perfil lipídico 


Nutriente Colesterol Colesterol-LDL 


AG saturados 


AG monoinsaturados 


AG poliinsaturados n-6 


AG poliinsaturados n-3 


Colesterol 
AG trans 


Hidratos de carbono simples 


Fibra soluble 


Alcohol 


Colesterol-HDL 


LAS Observaciones 


Mayor efecto: palmítico (C;;,), mirístico (C;,._) y, 

en menor grado, el láurico (C;,.p). Esteárico (C;y.p) 

y los AG con menos de 12 átomos de C no presentan 
este efecto 


Inducen LDL más susceptibles a la oxidación 


Inducen LDL más susceptibles a la oxidación 


El efecto no es significativo en el caso de fibra insoluble 


* En consumos elevados; ** En consumos moderados <30g/día; *** En consumos excesivos; AG, ácidos grasos. 


de ellos. Aparte de su efecto sobre las concentraciones de 
lipoproteínas, es importante su influencia sobre la induc- 
ción de unas LDL más o menos susceptibles a la modifi- 
cación oxidativa y sobre el proceso de la trombogénesis, lo 
que desempeñará un papel decisivo en el desarrollo de la 
arteriosclerosis. Estos efectos vendrán determinados por 
la composición, estructura y configuración de los ácidos 
grasos. 


Acidos grasos saturados 


Las fuentes alimentarias de este tipo de ácidos grasos son 
básicamente los alimentos de origen animal como lácte- 
os, carne y derivados, exceptuando los pescados y aceites 
marinos. También los aceites vegetales de coco, palma y 
palmiste contienen estos ácidos grasos. El incremento 
del colesterol sérico y del colesterol-LDL que condicio- 
nan explica que en diferentes estudios observacionales se 
relacione el consumo elevado de grasa saturada con una 
mayor prevalencia de mortalidad coronaria. Cabe desta- 
car que los ácidos grasos saturados de cadena larga son 
los más aterogénicos, a diferencia de los de cadena media 
O corta. 


Acidos grasos monoinsaturados 


El representante por excelencia de los ácidos grasos mo- 
noinsaturados es el ácido oleico (C;g, ,.y). Se encuentra 
principalmente en el aceite de oliva y, en menor cantidad, 
en los frutos secos como avellanas y almendras, y algunos 
frutos (aceitunas y aguacate). Tiene un efecto hipocoleste- 
rolemiante al reducir el colesterol-LDL y es capaz de 
mantener o incrementar los valores de colesterol-HDL. 
Independientemente de este efecto del ácido oleico, los 
alimentos ricos en este ácido graso, como el aceite de oli- 
va, pueden presentar otros efectos beneficiosos, como un 
poder antioxidante debido al contenido en polifenoles (si 
se trata del aceite de oliva virgen). 


Ácidos grasos poliinsaturados 


Los ácidos grasos poliinsaturados producen un efecto opues- 
to al de los ácidos grasos saturados, reduciendo la concentra- 
ción de colesterol plasmático y de triglicéridos. Sin embar- 
go, inducen unas LDL más susceptibles a la oxidación que 
las dietas ricas en grasa monoinsaturada. Debido a esta posi- 
bilidad de peroxidación lipídica asociada a un incremento de 
ácidos grasos poliinsaturados de la dieta, parece razonable 
recomendar un aumento del consumo de vitamina E u otros 
antioxidantes cuando su ingesta sea elevada. Cabe distinguir 
dos series de ácidos grasos poliinsaturados con acciones sig- 
nificativamente distintas: la serie n-3, cuyo precursor es el 
ácido alfalinolénico (C;g.;, ,.3), y la serie n-6, cuyo precursor 
es el ácido linoleico (C;¿,, ,,.,). Estos dos ácidos grasos se de- 
nominan esenciales porque no pueden ser sintetizados en el 
organismo y deben ser aportados a través de la dieta. 

Los ácidos grasos poliinsaturados de la serie n-6 se en- 
cuentran en elevadas proporciones en los aceites de semi- 
llas (girasol, maíz, etc.) y frutos secos; su consumo reduce 
los valores de colesterol sérico. Se les había atribuido la ca- 
pacidad de reducir la concentración de colesterol-HDL, 
pero sólo se ha evidenciado en consumos elevados. Por 
otra parte, del ácido araquidónico sintetizado a partir del 
ácido linoleico derivan unos compuestos englobados bajo 
la denominación de eicosanoides que, en pequeñas canti- 
dades, son capaces de ejercer potentes efectos celulares, 
sobre los mecanismos de la inflamación y el sistema inmu- 
nológico. El consumo elevado de ácido linoleico puede 
originar un desajuste en la producción de eicosanoides que 
en conjunto resulta favorecedor de la aterogénesis. Sin 
embargo, en las dietas habituales el efecto hipolipemiante 
y, por lo tanto, cardioprotector de este tipo de ácidos gra- 
sos es más importante que los otros efectos mencionados. 

Los ácidos grasos poliinsaturados de la serie n-3 se en- 
cuentran principalmente en el pescado azul, marisco y los 
aceites de mamíferos marinos, aunque también es destaca- 
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ble el contenido en ácido linolénico del aceite de soja, col- 
za y las nueces, entre otros. Estos ácidos grasos modifican 
el perfil lipídico disminuyendo las concentraciones de tri- 
glicéridos, con un efecto dependiente de la dosis, y las lipo- 
proteínas de muy baja densidad (VLDL) en individuos sa- 
nos, hiperlipémicos y diabéticos. La sustitución de la grasa 
saturada de la dieta por este tipo de ácidos grasos produce 
una disminución de las LDL. Su efecto sobre la fracción de 
colesterol-HDL es muy discutido y se han observado efec- 
tos muy diversos. Por otro lado, es importante mencionar 
que la mayor disponibilidad de n-3 reduce la agregabilidad 
plaquetaria con el beneficio que esto conlleva en el contex- 
to de las ECV, entre otros efectos (antiarrítmico, etc.). 

Los preparados farmacéuticos a base de concentrados 
de aceite de pescado han demostrado su efectividad en la 
hipertrigliceridemia en dosis elevadas de 3-4 g/día y a cor- 
to plazo; a dosis bajas (1 g/día) actúan como antiarrítmi- 
cos. Hay que ser cautos al prescribir estos preparados en 
tanto que se desconocen los efectos secundarios de su ad- 
ministración a dosis altas (trombocitopenias, aumento del 
tiempo de sangría, etc.). 


Acidos grasos trans 


Aunque la mayor parte de los ácidos grasos que consumi- 
mos presentan la isomería cis, se calcula que entre un 2 y un 
5% de la grasa ingerida en los países desarrollados tiene la 
configuración trans. El más importante es el ácido elaídico, 
forma trans del ácido oleico. Las fuentes alimentarias prin- 
cipales de ácidos grasos trans son principalmente las mar- 
garinas y los alimentos elaborados parcial o totalmente con 
grasas hidrogenadas (bollería sometida a altas temperatu- 
ras, pastelería industrial, alimentos precocinados, etc.). 

El consumo de ácidos grasos trans provoca cambios en 
el perfil lipídico que contribuyen al desarrollo de las ECV 
y su efecto es similar al de los ácidos grasos saturados, ya 
que aumentan las concentraciones de colesterol-LDL. En 
algunos estudios se observa una reducción de los valores 
de colesterol-HDL y un aumento de los triglicéridos. 
Cabe mencionar que los estudios de observación realiza- 
dos en nuestro país identifican a los alimentos con «grasa 
invisible», en su mayoría hidrogenada, como una de las 
causas que contribuyen al incremento de las concentracio- 
nes de colesterol plasmático en la población infantil. La le- 
gislación de la Unión Europea no obliga actualmente a de- 
clarar el contenido en ácidos grasos trans en el etiquetado 
nutricional, por lo que parece justificado limitar el consu- 
mo de grasas hidrogenadas en los alimentos procesados, 
especialmente en los pacientes dislipémicos. 


COLESTEROL 


El colesterol de la dieta se encuentra en alimentos grasos 
de origen animal asociado generalmente a grasa saturada. 
Las fuentes principales son las vísceras, embutidos, huevos 
y marisco. Su efecto sobre los valores plasmáticos de co- 


364 


lesterol es menos importante que el que desarrollan los 
ácidos grasos saturados. Por este motivo, en la prevención 
cardiovascular y en la dietoterapia de las hiperlipemias re- 
sulta prioritaria la reducción de la grasa saturada más que 
la reducción del colesterol ingerido. 

Su absorción intestinal se acerca al 30-40%, aunque 
existe una gran variabilidad individual en función de fac- 
tores genéticos y dietéticos tales como el contenido en fi- 
bra o la presencia de esteroles marinos y vegetales que 
compiten con su absorción. Al parecer, ingestas inferiores 
a 500 mg/día de colesterol influirían de forma significati- 
va sobre la colesterolemia, mientras que ingestas superio- 
res no ejercerían un mayor efecto debido a que por enci- 
ma de este nivel medio de colesterol ingerido la absorción 
disminuiría porcentualmente a buen seguro por un efecto 
de retroalimentación endógeno. 


PROTEÍNAS 


El origen de las proteínas de la dieta, animal o vegetal, pa- 
rece tener poca influencia sobre el perfil lipídico. Aunque 
diversos estudios relacionan el consumo de dietas vegeta- 
rianas con un menor riesgo coronario, se sabe que estas 
dietas aportan pocas grasas saturadas y colesterol, y que el 
contenido en fibra e hidratos de carbono es elevado. Por 
otro lado, parece que la proteína vegetal de algunas legu- 
minosas tiene un efecto hipolipemiante respecto a la pro- 
teína de origen animal. Este efecto se atribuye en parte a 
otras sustancias que contienen estos vegetales, como la fi- 
bra, las isoflavonas o el ácido fítico. 


HIDRATOS DE CARBONO 


El consumo de cantidades elevadas de azúcares sencillos 
(azúcar, dulces) se ha asociado a concentraciones elevadas 
de triglicéridos plasmáticos y de VLDL, así como a reduc- 
ciones de los valores de colesterol-HDL. Los azúcares 
complejos no parecen incrementar las cifras de colesterol 
plasmático, por lo que se sugirió que podrían sustituir a los 
alimentos ricos en grasas saturadas. Sin embargo, la inges- 
ta de alimentos con mayor carga glucémica, mayor con- 
centración de hidratos de carbono e índice glucémico ele- 
vado, se asocia a un incremento de los triglicéridos 
plasmáticos, disminución del colesterol-HDL y más en- 
fermedad cardiovascular. Una alimentación rica en pro- 
ductos vegetales no procesados (frutas, verduras y cereales 
integrales), en sustitución de los alimentos ricos en hidratos 
de carbono o alimentos procesados derivados de cereales 
no refinados, puede ser importante en la prevención car- 
diovascular no sólo por la reducción de la carga glucémi- 
ca, sino también por el aumento de la cantidad de fibra. 


FIBRA DIETÉTICA 


La fibra soluble influye en el metabolismo de los lípidos 
a través de distintos mecanismos, produciendo una re- 
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ducción de las cifras de colesterol total y de la fracción 
ligada a las LDL sin apenas modificar los demás tipos de 
lipoproteínas. Esto podría explicarse por la alteración de 
la solubilidad micelar debido al secuestro de los ácidos 
biliares, la modificación de la velocidad del tránsito in- 
testinal, la presencia de esteroles vegetales que compiten 
directamente en su absorción, o la formación de ácidos 
grasos de cadena corta durante su fermentación en el co- 
lon que disminuyen la síntesis de colesterol. Hay evi- 
dencias de que la ingesta de 5-10 g/día de fibra soluble 
disminuye las concentraciones de colesterol-LDL en un 
5-10% aproximadamente. Este efecto sobre el perfil li- 
pídico no parece ser significativo en el caso de la fibra 
insoluble. Parece razonable, pues, recomendar un apor- 
te adecuado de fibra en la dieta, especialmente de tipo 
soluble. Alimentos ricos en este tipo de fibra son la ce- 
bada, la avena, las legumbres, algunas frutas como man- 
zana y plátanos, verduras como la zanahoria, calabaza, 
etc. Cabe recordar que la suplementación con fibra en 
ocasiones puede ser mal tolerada por sus efectos secun- 
darios gastrointestinales (v. cap. 35). 


CALORÍAS TOTALES 


Se considera que las dietas hipercalóricas estimulan la pro- 
ducción hepática de triglicéridos y VLDL, lo cual favore- 
ce la aparición de dislipemias. Estas dietas suelen ser hi- 
percalóricas a expensas de grasas, azúcares y alcohol, en 
detrimento de la fibra dietética. El efecto de estas dietas 
sobre el perfil lipídico resulta perjudicial respecto a todos 
sus componentes: disminución de las HDL y aumento de 
las LDL. Por otro lado, no hay que olvidar que la ingesta 
calórica elevada favorece el desarrollo de la obesidad, la 
cual se asocia a hiperinsulinismo, resistencia periférica a la 
insulina y un aumento de la presión arterial, todos ellos 
factores de riesgo coronario. 


ALCOHOL 


La relación inversa que se ha evidenciado entre la ingesta 
de alcohol y la mortalidad coronaria parece deberse a un 
incremento del colesterol-HDL. No obstante, este efecto 
se produce con ingestas moderadas (<30 g/día). Los estu- 
dios muestran que determinadas bebidas alcohólicas como 
el vino tinto, debido a la presencia de sustancias de tipo fe- 
nólico con efectos antioxidantes, podrían proteger a las 
LDL del daño oxidativo. Sin embargo, parece que en el 
vino también hay otros componentes que causarían un 
efecto protector cardiovascular (aumento de la actividad 
de la óxido-nítrico sintetasa, etc.). Este efecto protector 
también se ha observado con otras bebidas alcohólicas. 

El consumo excesivo de alcohol produce efectos adver- 
sos y es una de las causas más frecuentes de dislipemia se- 
cundaria debido a la estimulación de la producción hepá- 
tica de triglicéridos y VLDL. Es preciso remarcar que el 
alcohol ejerce una acción tóxica hepática y desempeña un 


papel decisivo en el desarrollo de cirrosis hepática, y ade- 
más tiene efectos carcinógenos. Por ello, el consumo mo- 
derado de bebidas alcohólicas se excluye como una medi- 
da útil de prevención cardiovascular. No existen razones 
científicas para recomendar a los sujetos abstemios el con- 
sumo de cantidades moderadas de alcohol, pero sí para re- 
comendar a los bebedores de más de 30 g/día de etanol la 
reducción de su consumo, especialmente en la hipertrigli- 
ceridemia. 


INFLUENCIA DE OTROS COMPONENTES DE LA DIETA 


Al margen de los factores dietéticos comentados en el an- 
terior apartado, existen otros componentes de los alimen- 
tos que son motivo de investigación por su implicación en 
el metabolismo lipídico y en la reducción del riesgo coro- 
nario, y que en su mayoría se desconocen. “También son 
muchos los compuestos que se pueden originar y modifi- 
car en los procesos de tratamiento y preparación de los ali- 
mentos, y su conocimiento aún es lejano. La extrapolación 
de la acción de un alimento concreto de la dieta para ex- 
plicar su efecto sobre las ECV es tratar con enorme sim- 
plicidad un tema muy complejo. 


ANTIOXIDANTES 


Se ha demostrado que la modificación oxidativa de las 
LDL constituye un factor patogénico muy importante en 
el desarrollo de la arteriosclerosis, y que la susceptibilidad 
de los lípidos al daño oxidativo depende básicamente de la 
presencia de ácidos grasos poliinsaturados, monoinsatura- 
dos y de antioxidantes. Por otro lado, varios estudios epi- 
demiológicos han observado un menor riesgo de presentar 
ECV en las poblaciones que ingieren habitualmente can- 
tidades considerables de verduras y frutas. Esto se ha atri- 
buido en parte a sustancias presentes en proporciones ele- 
vadas en estos alimentos con conocida acción antioxidante 
entre las cuales se hallan los carotenoides, el a-tocoferol o 
la vitamina E, el ácido ascórbico y los flavonoides. Es ne- 
cesario adecuar el aporte de antioxidantes a través de la 
dieta, ya que la suplementación farmacológica no ha de- 
mostrado su eficacia e incluso se han observado efectos ad- 
versos. 

Las vitaminas antioxidantes más destacables son la vi- 
tamina E (en aceites y frutos secos), los carotenos (en to- 
mate que contiene licopeno, zanahorias, pimiento, verdu- 
ras de hoja verde, etc.) y el ácido ascórbico (en cítricos, 
tomate, kiwi, etc.). 

Los flavonoides se encuentran en vegetales, frutas, fru- 
tos secos y semillas, en distintas proporciones. Fuentes 
destacables son el vino, el aceite de oliva virgen, las nue- 
ces, el té verde, las cebollas, la soja, el mosto de uva, el ajo, 
el perejil, etc. Existen evidencias de que algunos flavonoi- 
des tienen propiedades antioxidantes y que son potentes 
inhibidores de la oxidación de las LDL ¿n vitro. 
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ÁCIDO FÓLICO 


Existen evidencias de que las concentraciones plasmáticas 
moderadamente elevadas de homocisteína se relacionan, 
independientemente de otros factores, con un incremento 
del riesgo coronario, y se sabe que el ácido fólico y la vita- 
mina B,, son importantes cofactores metabólicos. Así, se 
ha demostrado que la administración de ácido fólico com- 
binado con vitamina B,, reduce las concentraciones de ho- 
mocisteína. Resulta interesante mencionar que se ha ob- 
servado esta reducción con el consumo de cereales 
enriquecidos con ácido fólico. Sin embargo, no se ha de- 
mostrado que la reducción de los valores de homocisteína 
a través de la ingesta de alimentos o el aporte complemen- 
tario de folato y otras vitaminas del grupo B sean capaces 
de disminuir el riesgo coronario. 


ESTEROLES Y ESTANOLES VEGETALES 


Los esteroles y estanoles vegetales tienen un efecto hipo- 
lipemiante, reducen el colesterol-LDL, por disminución 
de la absorción intestinal de colesterol. Se hallan en acei- 
tes vegetales en distintas concentraciones según la fuente 
y el proceso de refinado del aceite, en las legumbres, fru- 
tos secos y verduras. Se calcula que se pueden ingerir unos 
200-400 mg/día de esteroles vegetales en una dieta equili- 
brada. Varios estudios muestran cómo una ingesta diaria 
de 1,5 a 3 g/día de fitoesteroles disminuyen entre un 6 y 
un 15% el colesterol-LDL, por lo que constituyen una 
opción terapéutica para potenciar la reducción del coleste- 
rol. Sin embargo, no se recomienda un consumo mayor de 
3 g/día, ya que no se obtienen beneficios añadidos y se 
desconocen posibles efectos secundarios. En los últimos 
años han aparecido varios alimentos funcionales con con- 
tenidos entre 1 y 3 g de fitoesteroles por ración (margari- 
nas, leche, yogures, etc.). 


ARGININA Y ÓXIDO NÍTRICO 


La arginina es el aminoácido del que deriva la formación 
de óxido nítrico, sustancia fundamental en la regulación 
del tono vascular, entre otras acciones. Se ha postulado 
que la suplementación dietética con arginina facilitaría su 
acción, pero no existen evidencias clínicas al respecto ni a 
corto ni a largo plazo. 


RECOMENDACIONES NUTRICIONALES EN LAS 
DISLIPEMIAS 


La dieta es el principal factor exógeno que influye sobre 
los lípidos plasmáticos; el tratamiento inicial de toda disli- 
pemia debe ser la modificación dietética, que deberá man- 
tenerse de por vida. En la tabla 36-5 se puede observar la 
reducción aproximada y acumulada de las concentraciones 
de colesterol-LDL que puede alcanzarse mediante las mo- 
dificaciones dietéticas. Si al cabo de 6-12 semanas de tra- 
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tamiento con dieta no se han alcanzado los objetivos tera- 
péuticos, debe considerarse el tratamiento farmacológico. 
Los fármacos hipolipemiantes deben asociarse a la dieta 
pero no sustituirla. El cumplimiento de las modificaciones 
dietéticas debe ser riguroso, pero la aplicación de dietas 
más restrictivas en algunos casos no aporta grandes bene- 
ficios terapéuticos y pueden ser la causa del abandono te- 
rapéutico por parte del paciente. 

Aunque inicialmente se describieron protocolos tera- 
péuticos para cada tipo concreto de hiperlipemia según la 
OMS, actualmente está en vigor la utilización de progra- 
mas dietéticos más generales basados en criterios estable- 
cidos en función del perfil lipídico. El tratamiento dietéti- 
co de las dislipemias se fundamenta en disminuir la 
tendencia a la arteriosclerosis y evitar su progresión en pa- 
cientes ya afectados por la enfermedad. Se recomienda por 
ello una dieta única que será útil para modificar favorable- 
mente el perfil lipídico en los pacientes dislipémicos y que 
debería recomendarse a toda la población, con la finalidad 
de prevenir las ECV. 

Las dislipemias deben tratarse de forma integral: es 
imprescindible controlar simultáneamente la hiperten- 
sión, la diabetes, el tabaquismo, el sedentarismo y otros 
factores de riesgo. Los pacientes con síndrome metabóli- 
co respresentan un grupo especial de riesgo cardiovascular 
por la acción de la resistencia a la insulina sobre citocinas 
inflamatorias, las alteraciones de la coagulación y la dis- 
función endotelial que presentan, afectando todo ello de 
forma negativa al riesgo cardiovascular. En este grupo de 
pacientes es importante el control ponderal y, probable- 
mente, el control dietético de los hidratos de carbono con 
mayor carga glucémica, ya que pueden influir negativa- 
mente sobre el perfil lipídico. 


OBJETIVOS DE LAS RECOMENDACIONES 
DIETETICAS 


Las distintas sociedades científicas establecen unas reco- 
mendaciones cuyo objetivo central es la reducción de las 
concentraciones elevadas de colesterol plasmático y de co- 
lesterol-LDL. Todas coinciden en la importancia de redu- 
cir el consumo de ácidos grasos saturados y de reemplazar- 


Tabla 36-5. Reducción de las concentraciones de colesterol-LDL con 
modificación dietética 


Reducción de 


Cambio dietético colesterol-LDL (%) 


Grasas saturadas <7% del valor calórico total 
Colesterol <200 mg/día 

Pérdida de 4,5 kg de peso 

Fibra soluble 5-10 g/día 


Ésteres de estanoles/esteroles vegetales 2 g/día 


Cálculo acumulado 
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los de forma preferente por ácidos grasos monoinsatura- 
dos. El National Cholesterol Education Program (NCEP) es 
un extenso informe elaborado por un grupo de expertos 
americanos para la detección, evaluación y tratamiento de 
las hipercolesterolemias en los adultos, que en su última 
versión, conocida como ATP Ill (Adult Treatment Panel UI 
Guidelines), establecen unas recomendaciones que se con- 
sideran de referencia y que pueden observarse en la ta- 
bla 36-6. La Sociedad Española de Arteriosclerosis (SEA) 
recomienda un consumo del 30-35% de grasa del total ca- 
lórico, siempre que se aporte mayoritariamente en forma 
de grasa monoinsaturada (15-20%). Cabe recordar que la 
dieta habitual en nuestro entorno se caracteriza por el ele- 
vado consumo de grasa proveniente del aceite de oliva. 

Los objetivos de las recomendaciones nutricionales en 
las dislipemias son los siguientes: 


1. Reducir el consumo de grasa total a menos del 30% 
del valor calórico total. Se acepta hasta un 35% si los 
ácidos grasos son predominantemente monoinsatura- 
dos. 

2. Reducir el consumo de ácidos grasos saturados (<10% 
del valor calórico total) y reemplazarlos por ácidos mo- 
noinsaturados (15-20%) y poliinsaturados (<7%). 

3. Limitar la ingesta de alimentos ricos en colesterol 
(<300 mg/día). 

4. Limitar la ingesta de alimentos ricos en ácidos grasos 
trans. 

5. Aportar los hidratos de carbono preferentemente en 
forma de hidratos de carbono complejos o féculas, li- 
mitando los azúcares sencillos. 

6. Asegurar una dieta equilibrada en el aporte de los ma- 
cronutrientes, así como en vitaminas, minerales y oli- 
goelementos. 

7. Asegurar un aporte adecuado de fibra: 20-30 g/día de 
fibra total y unos 10-25 g de fibra soluble. 

8. Limitar el consumo de alcohol a un máximo de 30 g/ 
día. 

9. Mantener el peso lo más cercano posible a los márge- 
nes de normopeso según las tablas de referencia. Para 


ello, se deberá reducir preferentemente el aporte ener- 
gético de las grasas saturadas, los azúcares sencillos e 
hidratos de carbono de índice glucémico alto y el al- 
cohol. 


Sin embargo, debido a la implicación de las dislipemias 
en la ECV, es preciso ampliar los objetivos con la finalidad 
de controlar los demás factores de riesgo modificables: 


1. Controlar el aporte de hidratos de carbono en los pa- 
cientes con intolerancia a la glucosa o diabetes, o sín- 
drome metabólico para conseguir un perfil glucémico 
adecuado, especialmente los alimentos con mayor car- 
ga glucémica. 

2. Controlar el aporte de sodio y sustancias que puedan 
inducir un aumento de las cifras de presión arterial en 
los pacientes con hipertensión arterial con la finalidad 
de contribuir a la normalización de las cifras tensiona- 
les. 

3. Realizar actividad física de forma regular según las po- 
sibilidades de cada paciente. 

4. Evitar el consumo de tabaco. 


RECOMENDACIONES DIETÉTICAS 
POR GRUPOS DE ALIMENTOS 


La dieta consumida tradicionalmente en España y otros 
países de la cuenca mediterránea se considera saludable y 
recomendable para la prevención cardiovascular. Se carac- 
teriza por el consumo de aceite de oliva virgen como prin- 
cipal fuente de grasa culinaria y de adición, abundantes 
productos vegetales frescos (frutas, verduras, patatas, fru- 
tos secos, etc.), la ingesta de lácteos, pollo y pescado en 
cantidades moderadas y escasez de productos refinados y 
carnes rojas. Este patrón alimentario modifica favorable- 
mente no sólo el perfil lipídico sino también la presión ar- 
terial y la tendencia a la diabetes. Por tanto, puede consti- 
tuir la base del tratamiento de los pacientes con dislipemia 
y, a la vez, la dieta para la prevención y tratamiento de la 
ECV. 


Tabla 36-6. Recomendaciones nutricionales en la arteriosclerosis 


Organismo HC (%)* PROT (%) GT (%) AGS (%) 


ATP 111 50-60** 


* Los porcentajes se refieren al total energético diario. 


AGPI (%) AGMI (%) 


COL (mg/día) 


Estanoles/esteroles vegetales: 

2 g/día 

Fibra soluble: 10-25 g/día 

Fibra dietética: 20-30 g/día 

Ingesta adecuada de ácido fólico y 
antioxidantes 


** Permiten la reducción del porcentaje de hidratos de carbono hasta el 50% en personas con síndrome metabólico. Los hidratos de carbono deben proceder de alimentos ricos en hidratos de 


carbono complejos, es decir, cereales (sobre todo integrales), frutas y verduras. 


AGMI, ácidos grasos monoinsaturados; AGPI, ácidos grasos poliinsaturados; AGS, ácidos grasos saturados; ATP III, Adult Treatment Panel II! Guidelines; COL, colesterol; GT, grasa total; HC, 


hidratos de carbono; PROT, proteínas; SEA, Sociedad Española de Arteriosclerosis. 
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En las tablas 36-7 y 36-8 están indicadas las recomen- 
daciones para el paciente por grupos de alimentos. En 
ellas se clasifican los alimentos en tres categorías: 


1. Alimentos recomendados por su bajo contenido en 
grasa saturada y colesterol (excepto el marisco, cuyo 
colesterol prácticamente no se absorbe), su alto conte- 
nido en hidratos de carbono complejos, grasa monoin- 
saturada, vitaminas antioxidantes y fibra vegetal. Al- 
gunos de estos alimentos deben consumirse con 
moderación cuando sea necesario un control de peso. 

2. Alimentos que deberían consumirse con moderación: 
tienen un contenido moderado en grasa saturada y co- 
lesterol, y un elevado contenido en grasa poliinsatura- 
da. Pueden tener un alto valor calórico, elevado conte- 
nido en sodio (conservas) y muchos azúcares. 

3. Alimentos que sólo deberían consumirse excepcional- 
mente por su elevado contenido en grasa saturada y/o 
colesterol. También se incluyen los alimentos que con- 
tienen «grasa escondida». 

Es importante conocerlas a fondo para transmitirlas de 
la forma más práctica posible. Con ello se facilita el segui- 
miento de la dieta, se motiva en mayor grado al paciente y 
las recomendaciones no representan una imposición. 

Estas recomendaciones deben utilizarse en todos los 
pacientes dislipémicos, aunque en caso de hipertrigliceri- 
demia deberán tenerse en cuenta algunas consideraciones 
que se comentan en el apartado «Recomendaciones espe- 


cíficas en la hipertrigliceridemia». En caso de sobrepeso, 
debe considerarse el aporte energético total y se aconseja 
limitar el consumo de algunos alimentos ricos en azúcares 
sencillos, grasas, así como el de féculas según las cantida- 
des que el contenido calórico de la dieta permita. 


Carnes y aves 


La carne en general es una fuente importante de proteínas 
y de grasa, la cual no siempre se aprecia de forma visible. 
Debido al elevado contenido en grasa saturada de la carne 
roja, debe limitarse su consumo a cortes magros y eliminar 
la grasa visible antes de cocinarla. La carne de conejo y las 
aves sin piel pueden consumirse de forma regular a excep- 
ción del pato y el ganso. Las carnes de caza (jabalí, ciervo, 
perdiz, etc.) suelen ser más magras. Deben evitarse las vís- 
ceras, elaborados cárnicos y embutidos en general, excep- 
to aquellos que contengan sólo partes magras del animal y 
no contengan grasas de adición. Aunque tradicionalmente 
se ha desaconsejado la carne de cerdo, en la actualidad se 
sabe que su parte magra es rica en ácidos grasos monoin- 
saturados, por lo que puede permitirse su consumo con 
una frecuencia de dos o tres veces a la semana, siempre eli- 
minando la grasa visible. 


Pescado y marisco 


Se recomienda el consumo diario de pescado, blanco o 
azul. Este último es una de las fuentes principales de áci- 


Tabla 36-7. Recomendaciones para el paciente con hipercolesterolemia 


La dieta en la hipercolesterolemia deberá ser equilibrada, saludable y variada 


Es conveniente controlar el consumo de grasas animales: 


Disminuir la ingesta de carnes ricas en grasa (costillas de cerdo, costillas de cordero y sus partes grasas en general, vísceras, embutidos, butifarra) 

Retirar la grasa visible de la carne y la piel del pollo. Se puede marinar la carne con especias o hierbas aromáticas 

Puede resultar útil que consulte a su proveedor habitual de alimentos sobre los tipos de carne con menos grasa y solicitar la ración recomendada ya cortada 
Los caldos elaborados a base de despojos animales (huesos, carcasa) deben desgrasarse eliminando toda la grasa formada en la capa superior una vez 


enfriado el producto 
Consumir como máximo 2-3 yemas de huevo a la semana 
Tomar todos los lácteos (leche, yogur y quesos) desnatados 


Evitar la pastelería y la bollería (estos productos se elaboran con grasas saturadas): 
— Bollería y pastelería en general: ensaimadas, cruasanes, churros, donuts, magdalenas, pastelitos industriales y pasteles 


— Pan de molde, galletas 
— Helados cremosos 


No son recomendables los platos precocinados (canelones, lasaña, guisos, pizzas), así como los aperitivos grasos (patatas chips, croquetas, empanadillas, 
snacks en general, fritos de pescado) y los alimentos desecados de cocina rápida (sopas de sobre, espaguetis, purés y cremas) 

Tomar alimentos naturales, siempre que sea posible, con el fin de evitar la ingesta de grasas «escondidas». Es importante leer las etiquetas de todos los 
productos comerciales para conocer los ingredientes que contienen. Los productos con «grasas vegetales» sin especificar de qué tipo, seguramente contienen 
grasas de coco y palma, las cuales no son recomendables. Los productos que especifican «no contiene colesterol» no necesariamente significa que sean 


saludables ya que pueden contener grasa saturada 


Utilizar aceite de oliva virgen para cocinar en lugar de grasas animales (manteca de cerdo, mantequilla, margarina, sebo). Para aliñar puede utilizarse aceite 


crudo de oliva, oliva virgen, girasol o maíz 


Utilizar formas de cocción sencillas que no requieran mucho aceite: plancha, vapor, grill, horno, microondas, vapor, papillote, etc. 
Aumentar el consumo de fibra alimentaria con: verduras crudas y cocidas en general, fruta fresca con piel, legumbres, cereales integrales. Consuma 2 o más 


raciones de verduras u hortalizas al día y 3 o más raciones de fruta al día. 


Tomar legumbres (garbanzos, lentejas, judías, guisantes, habas) 3-4 veces a la semana 


Tomar frutos secos y/o semillas al menos 2 veces por semana 


Se aconseja tomar 2-3 veces por semana pescado azul (sardinas, salmón, atún, etc.). El marisco puede tomarse con moderación 
Se pueden tomar alimentos enriquecidos con fitoesteroles (hasta un máximo de 2 g/día) 


Limitar el consumo de alcohol según las recomendaciones de su médico 


Realizar actividad física según las posibilidades: andar, nadar, bicicleta, aerobic, etc. 
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Alimentos 


Cereales 


Verduras, hortalizas, 
legumbres y frutas 


Huevos, lácteos 
y derivados 


Pescado y marisco 


Carne y aves 


Grasas y aceites 


Dulces 
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Tabla 36-8. Recomendaciones alimentarias en las dislipemias 


Recomendables 


(todos los días) 


Pan, pasta alimenticia, arroz, maíz 
(preferible de tipo integral), sémola, 
tapioca 


Todas (es recomendable comer 3 raciones 
de fruta y 2 o más de otros vegetales 
al día) 


Leche desnatada, yogur desnatado 
Productos elaborados con leche desnatada 
Clara de huevo 


Pescado blanco y azul 
Conservas en lata 


Pollo, pavo, conejo (sin piel y sin grasa) 


Aceite de oliva preferentemente 
(mejor virgen) 
Aceites de semillas (girasol, maíz) 


Repostería y postres elaborados con leche 
desnatada y aceite sin yema de huevo 
Mermelada, miel azúcar (con moderación) 


Limitados 


(máximo 2-3 veces a la semana) 


Cereales no integrales 

Bollería elaborada con aceite de girasol 
(magdalenas, bizcocho) 

Pan de molde, biscotes 


Patatas fritas de bolsa preparadas 
con aceite de oliva o girasol 


Queso fresco o con bajo contenido graso 
Leche semidesnatada 
Huevo entero 


Conservas en aceites de oliva o girasol 
Marisco 


Cortes magros de ternera, buey, caballo, 
cordero, cerdo 

Jamón (sin grasa) 

Hamburguesas magras 


Margarinas en que se haga constar que 
carecen de ácidos grasos trans 


Repostería y postres elaborados con leche 

desnatada y aceite con yema de huevo. 
Helados de agua, granizados y sorbetes. 
Turrón y mazapán 


Desaconsejados 


(excepcionalmente) 


Bollería en general (cruasán, ensaimada, 
etc.), galletas, aperitivos tipo ganchitos, 
cortezas, etc. 


Coco 

Patatas fritas de bolsa preparadas con 
aceites de composición desconocida 

Verduras y legumbres cocinadas con grasas 
tipo chorizo, beicon, etc. 


Leche entera. Todos los demás quesos 
Nata y crema de leche 
Flanes, natillas, cremas, cuajadas y batidos 


Frituras comerciales o con aceites 
no recomendados 
Caviar, huevas de pescado 


Embutidos, salchichas, beicon, 
hamburguesas, vísceras y despojos 

Patés 

Pato y ganso 


Mantequillas, manteca de cerdo, tocino, 
sebo 

Aceites de palma y coco 

Aceites vegetales hidrogenados 


Pastelería y bollería en general 

Postres que contengan lácteos enteros 
y/o mantequilla 

Chocolate con menos del 75% de cacao 


Almendras, avellanas, nueces, cacahuetes, 
etc. (preferibles crudos y sin sal) 


Frutos secos 


Bebidas Agua mineral, zumos naturales, café 
(máximo 3 al día), té, infusiones 


Vino, cerveza con moderación 


Todas las especias. Salsas elaboradas 
con aceite de oliva, vinagre, mostaza 
O alioli 


Especias y salsas 


Mayonesa hecha con huevo 


Caramelos 


Refrescos azucarados 
Bebidas alcohólicas destiladas 


Bechamel y salsas que contengan leche 
entera, mantequilla, huevo y/o grasas de 
origen animal 


En caso de hipertrigliceridemia y/o sobrepeso, deberá limitarse el consumo de alimentos energéticos, la cantidad diaria de aceite, conservas en aceite en general, azúcares, frutas desecadas, 
salsas, refrescos y zumos azucarados, bollería y repostería aunque sea casera. Adaptada de las recomendaciones de la SEA (Sociedad Española de Arteriosclerosis) publicadas en 2005. 


dos grasos poliinsaturados n-3, por lo que su consumo no 
debe desaconsejarse y estarán especialmente indicados en 
caso de hipertrigliceridemia. Se limitará el consumo de 
huevas de pescado. 

El marisco puede contener cantidades importantes de 
colesterol, especialmente las gambas y el cangrejo, y algo 
menos los moluscos de concha (almejas, mejillones, os- 
tras), los cuales tienen además esteroles que dificultan la 
absorción de colesterol. “También contiene cantidades 
nada despreciables de ácidos grasos n-3. Por todo ello, y 
debido a que son alimentos de bajo consumo, puede per- 
mitirse su consumo con moderación. 


AOS 


En la yema de huevo se encuentran fosfolípidos y coleste- 
rol, aunque también contienen luteína y otros carotenoi- 


des que podrían influir positivamente sobre el riesgo car- 
diovascular. Varios estudios controlados no detectan dife- 
rencias en el riesgo cardiovascular en aquellos individuos 
que ingieren menos de un huevo a la semana y los que 
consumen uno al día. Se recomienda un consumo mode- 
rado (3-6 yemas a la semana). La clara de huevo no con- 
tiene grasa y es una buena fuente de proteínas, por lo que 
no debe limitarse su ingesta. 


Leche y derivados 


La leche y los productos lácteos presentan un elevado con- 
tenido en ácidos grasos saturados y deben recomendarse 
siempre en su forma desnatada o semidesnatada. Su con- 
sumo no debe limitarse por ser la principal fuente de cal- 
cio. Se limita el consumo de los quesos frescos a un máxi- 
mo de dos o tres veces a la semana y se desaconsejan los 
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quesos secos y semisecos. La leche rica en ácidos grasos 
omega-3 no contiene grasa saturada y puede consumirse 
habitualmente. Puede aconsejarse el consumo diario de 
productos lácteos enriquecidos con fitoesteroles hasta 2 g/ 
día, preferentemente leche o yogur. 


Cereales y féculas 


El contenido en grasa es ínfimo, por lo que se trata de una 
fuente importante de proteínas, hidratos de carbono com- 
plejos, así como vitaminas del grupo B y fibra. Deben ser 
alimentos básicos de la dieta exceptuando aquellos deriva- 
dos que puedan contener grasas añadidas como la pasta 
con huevo y los platos precocinados en los que se desco- 
noce el tipo de grasa utilizada. Es preciso recomendar los 
cereales integrales, ya que en estudios epidemiológicos su 
consumo se ha relacionado inversamente con el riesgo car- 
diovascular. 


Frutas y verduras 


Son fuentes de fibra, vitaminas antioxidantes C, E, A y be- 
tacarotenos, minerales e hidratos de carbono. Sólo cabe 
destacar el aguacate y las aceitunas, cuya ingesta debería li- 
mitarse por su alto contenido en grasa, aunque de predo- 
minio monoinsaturado, en caso de precisar una pérdida 
ponderal. Las frutas desecadas son una importante fuente 
de fibra y energía y su contenido lipídico es ínfimo, por 
ello pueden utilizarse para asegurar el aporte energético 
en la prevención y tratamiento de las ECV. 


Frutos secos 


Estudios epidemiológicos muestran una relación inversa 
entre el consumo de frutos secos, las ECV y la diabetes. 
Un consumo de 50 g/día de frutos secos puede reducir las 
cifras de colesterol plasmático. Contienen cantidades con- 
siderables de grasas poliinsaturadas y monoinsaturadas, 
por lo que se recomienda su consumo regular. También 
son una fuente importante de proteína vegetal, minerales, 
vitamina E y antioxidantes. Las nueces son ricas en linolé- 
nico. Curiosamente, a pesar de su elevado contenido ener- 
gético, no queda claro que su consumo induzca un incre- 
mento del peso corporal. 


A pesar de considerarse alimentos del grupo de las féculas 
por su elevado contenido en hidratos de carbono complejos, 
también pueden considerarse sustitutos de la carne por el 
importante aporte proteico, por lo que pueden resultar espe- 
cialmente recomendables en las dislipemias. Por otro lado, 
contienen cantidades nada despreciables de fibra en gran 
parte soluble y, por tanto, con un efecto potencialmente be- 
neficioso sobre el perfil lipídico. Debe recomendarse su con- 
sumo regular al menos dos o tres veces a la semana. 
Mención especial merece la soja; el consumo de prote- 
ína de soja puede mejorar el perfil lipídico cuando sustitu- 


ye a la proteína de origen animal que sabemos que se aso- 
cia a grasa saturada. Hay que recordar que la soja, además, 
es un alimento rico en flavonoides. 


Grasas y aceites 


Los aceites vegetales no contienen colesterol y, en general, 
la cantidad de ácidos grasos saturados es poco destacable. 
El aceite de oliva, debido a su contenido en ácidos grasos 
monoinsaturados, es más estable y debería ser la grasa cu- 
linaria preferente. Esta grasa, en su porción no saponifica- 
ble, contiene gran cantidad de antioxidantes y otros com- 
ponentes: a-tocoferol, fB-caroteno, esteroles, compuestos 
fenólicos y carotenoides, entre otros. Probablemente estas 
sustancias tienen efectos metabólicos que contribuyen a 
los beneficios cardiovasculares observados. Cabe señalar 
que en el aceite refinado se eliminan estos componentes. 
Se recomienda consumir aceite de oliva virgen y virgen ex- 
tra por sus propiedades antioxidantes y la riqueza en estos 
componentes minoritarios, tanto para cocinar como para 
condimentar. 

Los aceites de semillas (girasol, maíz y soja) contienen 
cantidades considerables de poliinsaturados, especialmen- 
te de ácido linoleico, y su consumo es recomendable, aun- 
que son más inestables especialmente para freír. Los acei- 
tes de coco y palma, utilizados generalmente para cierta 
bollería, deberían evitarse, así como las margarinas, que 
pueden contener cantidades variables de ácidos grasos 
trans. Los aceites marinos, debido a su contenido en áci- 
dos grasos de la serie n-3, son muy inestables. Es reco- 
mendable rechazar los alimentos procesados que no espe- 
cifiquen claramente el tipo de grasa que contienen. 


WISE) 


Las grasas y aceites saturados, las grasas hidrogenadas y 
las formas trans son ampliamente utilizadas en la industria 
alimentaria por su bajo coste. Es el caso de los platos pre- 
parados, cubitos de caldo, snacks, postres industriales, bo- 
llería, etc. En la fabricación de la bollería industrial se 
emplea muchas veces el aceite de coco y palma y otras 
grasas saturadas de origen animal, lo que obliga a de- 
saconsejarlos. El chocolate, las cremas de cacao, bombo- 
nes, etc. también estarían incluidos en este grupo y se de- 
saconsejan, a excepción del chocolate con un elevado 
porcentaje de cacao, que podría recomendarse con mode- 
ración. Algunos estudios muestran que el cacao, rico en 
ácido esteárico que se convierte en oleico en el organismo 
y rico en sustancias antioxidantes, no resulta perjudicial a 
nivel cardiovascular. Sin embargo, la cantidad de azúcares 
sencillos que suele adicionar hace que su consumo deba 
moderarse. 


Alcohol 


No deben ingerirse más de 30 g diarios de etanol y debe 
evitarse en caso de hipertrigliceridemia y sobrepeso. Tam- 
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poco hay que animar a los pacientes dislipémicos que no 
toman alcohol a consumirlo regularmente. En las mujeres 
se limita a 10-20 g/día y en los hombres, a 20-30 g/día, lo 
que equivale aproximadamente a un máximo de dos con- 
sumiciones al día en los hombres y una en las mujeres; una 
consumición se define como 150 ml de vino, 350 ml de 
cerveza o 45 ml de whisky de 40”. Como ya se ha comen- 
tado, el vino contiene compuestos fenólicos con propieda- 
des antioxidantes. 


Técnicas culinarias 


La preparación de los alimentos debe evitar el uso de gra- 
sas saturadas y colesterol. Las formas de cocción más re- 
comendadas son el horno, papillote, hervidos, vapor, plan- 
cha, parrilla y microondas. Se aconseja disminuir los 
guisos, cocidos, fritos, rebozados y salteados, aunque se 
utilice aceite de oliva, cuando sea conveniente controlar la 
cantidad total de grasa de la dieta para controlar el peso 
del paciente. Debe utilizarse siempre el aceite de oliva 
como grasa de cocción de los alimentos por su mayor es- 
tabilidad a temperaturas elevadas respecto a los aceites de 
semillas. Se aconseja evitar la reutilización del aceite para 
cocinar los alimentos. 


RECOMENDACIONES ESPECÍFICAS 
EN LA HIPERTRIGLICERIDEMIA 


El papel de los triglicéridos con relación a las ECV está 
menos establecido, aunque, como ya se ha comentado, se 
reconocen como marcadores de riesgo coronario. Por este 
motivo, las recomendaciones descritas hasta el momento 
se aplicarán también en los casos de hipertrigliceridemia. 
Sin embargo, en este tipo de dislipemia deberán contro- 
larse de forma especial algunos aspectos: 


1. Consumo de alcobol. Es necesario subrayar la necesidad 
de suprimir la ingesta de alcohol, una de las causas re- 
conocidas de hipertrigliceridemia secundaria. 

2. Ingesta de alimentos ricos en hidratos de carbono simples. 
Se ha discutido mucho sobre la necesidad de restrin- 
gir los hidratos de carbono de la dieta en los pacientes 
con este tipo de dislipemia. Se sabe que los hidratos de 
carbono en grandes cantidades estimulan la síntesis 
hepática de triglicéridos y favorecen la liberación he- 
pática de VLDL, proceso que puede verse exagerado 
en estos pacientes. Aunque no está clara la necesidad 
de restringir los hidratos de carbono en la hipertrigli- 
ceridemia, es cierto que algunos pacientes pueden be- 
neficiarse de la restricción de los azúcares simples o 
hidratos de carbono de alto índice glicérico, probable- 
mente por presentar una respuesta exagerada de la in- 
sulina. 

3. Control del peso. Debido a que con frecuencia la hiper- 
trigliceridemia se asocia a obesidad y tolerancia anor- 
mal a la glucosa o diabetes, la reducción del contenido 


calórico de la dieta y el control de los hidratos de car- 
bono simples será esencial. 

4. Actividad física. Debe animarse a los pacientes a incre- 
mentar la actividad física incluyendo su práctica regu- 
lar en la planificación terapéutica. Con ello también se 
facilitará el control ponderal. 


En la tabla 36-9 se describe un menú para un paciente 
obeso con hipertrigliceridemia. 


RECOMENDACIONES EN ALGUNAS 
DISLIPEMIAS PRIMARIAS 


El síndrome quilomicronémico es un trastorno poco fre- 
cuente en niños y adultos que cursa con elevación grave de 
las concentraciones de triglicéridos con valores superiores 
a 1.000 mg/dl debido a una acumulación de quilomicrones 
en plasma. Se asocia a riesgo de pancreatitis que indica la 
prescripción de dietas con un contenido de grasa total de 
20-30 g/día. Se asocia frecuentemente a intolerancia anor- 
mal a la glucosa o diabetes. Para la realización de estas die- 
tas con restricción importante del contenido en grasa (tri- 
glicéridos de cadena larga) deberán utilizarse las tablas de 
equivalencias de grasa detalladas en el anexo 9. Será útil en 
estos pacientes el uso de triglicéridos de cadena media que 
se absorben directamente en la sangre sin estimular la for- 
mación de quilomicrones, contribuyen al aporte calórico y 
dan una mayor palatabilidad a la dieta (v. cap. 37). En la ta- 
bla 36-10 se expone un menú realizado para un paciente 
con un síndrome quilomicronémico que contiene 20 g de 
grasa. 

La abetalipoproteinemia y la hipobetalipoproteinemia 
homocigota son dos enfermedades que se caracterizan por 
tener concentraciones indetectables de colesterol-LDL, 
VLDL y quilomicrones en plasma, con una incapacidad 
para absorber la grasa de la dieta. Al igual que en el caso 
anterior, deben realizarse dietas con un contenido en gra- 
sa aproximado de 20-30 g/día y también pueden ser muy 
útiles los triglicéridos de cadena media. 


PACIENTES CON SOBREPESO U OBESIDAD 


El mantenimiento del peso del paciente lo más cercano po- 
sible a los límites de normalidad según las tablas de referen- 
cia es esencial en los pacientes dislipémicos. Algunos pa- 
cientes dislipémicos con obesidad u obesidad mórbida 
pueden mejorar muy favorablemente el perfil lipídico ante 
reducciones de un 10-15% del peso inicial; una reducción 
de 4-5 kg puede reducir el colesterol-LDL en un 5-8%. En 
algunos casos, la necesidad de controlar el aporte calórico 
de los alimentos obligará a establecer pautas específicas 
siempre siguiendo las recomendaciones descritas en cuanto 
al control del tipo de grasas. Deberá controlarse periódica- 
mente la evolución del peso, el comportamiento alimenta- 
rio y la práctica de ejercicio físico o actividad física. 
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Tabla 36-9. Menú para un paciente obeso con hipertrigliceridemia 


DESAYUNO 


Leche semidesnatada (200 ml) 
Pan blanco (40 g) 

Queso fresco (50 g) 

Aceite de oliva (1 c.p.) 


MEDIA MAÑANA 
Una pieza de fruta (200 g) 


COMIDA 


Ensalada de arroz (arroz en crudo 50 g; lechuga 30 g; tomate 50 g; 
maíz 25 g) 
Pollo sin piel (100 g) con alcachofa a la brasa (100 g) 


Una pieza de fruta (200 g) 
Aceite de oliva (1 c.s.) 


MERIENDA 
Pan (40 g) con atún al natural (1/2 lata) 


CENA 


Patata hervida (200 g) con espinacas (200 g) 
Lenguado a la plancha (80 g) 

Una pieza de fruta 

Aceite de oliva (1 c.s.) 


Este menú contiene 1.520 kcal, 53,8% de las calorías en forma de hidratos de car- 
bono, 22,4% en forma de proteínas y 23,8% en forma de lípidos (8,7 g de ácidos gra- 
sos saturados, 21,6 g de monoinsaturados, 5,1 g de poliinsaturados) 


c.p., cucharada de postre; c.s., cucharada sopera. 


CONSIDERACIONES EN LAS DISLIPEMIAS 
EN LA EDAD PEDIATRICA 


Es preciso no realizar restricciones dietéticas importantes 
en niños debido a que estas dietas pueden aportar cantida- 
des insuficientes de kilocalorías e interferir en el creci- 
miento y desarrollo normal. Hay que diferenciar las disli- 
pemias primarias de las secundarias, ya que la trascenden- 
cia clínica es muy distinta. 

El objetivo de la dieta en los niños consiste en lograr 
cambios moderados de la ingesta de grasa y colesterol ase- 
gurando la suficiencia nutricional de la dieta para permitir 
el correcto crecimiento. Asimismo, debe evitarse un incre- 
mento ponderal excesivo con controles periódicos de 
peso. Las modificaciones dietéticas deben establecerse de 
forma gradual sin originar cambios drásticos que puedan 
condicionar actitudes negativas por parte del niño respec- 
to a su alimentación y orientar al niño o adolescente hacia 
un estilo de vida saludable. 


CONSIDERACIONES EN LAS DISLIPEMIAS 
EN LA TERCERA EDAD 


Cuando las dislipemias afectan a la tercera edad, es preci- 
so considerar la posibilidad de que una dieta muy estricta 
limite la ingesta, y con ello altere el estado nutricional en 
este grupo de población. Por encima de los 75 años es muy 
dudoso que una intervención directa represente algún be- 
neficio. Los pacientes con edad cronológica o fisiológica 
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Tabla 36-10. Dieta de 20 g de grasa para un paciente con síndrome 
quilomicronémico 


DESAYUNO 

Cereales sin azúcar, miel ni chocolate (40 g) 
Dos yogures desnatados 

MEDIA MAÑANA 

Una pieza de fruta tamaño mediano (160 g) 
Infusión 

COMIDA 


Verdura al horno: berenjena, pimiento, cebolla (250 g) y patata (200 g) 
Conejo con ajo y perejil (200 g) 
Una pieza de fruta 


MERIENDA 


Una pieza de fruta + un yogur desnatado o un vaso de leche desnatada 


CENA 


Ensalada de arroz (60 g) con apio, zanahoria y champiñones (150 g) 
Bacalao fresco (200 g) con tomate al horno (130 g) 

Dos rebanadas de pan 

Una pieza de fruta 


No se deberá añadir aceite para la condimentación o cocción de los alimentos 

Los pesos se expresan en neto 

Se recomienda utilizar edulcorante en lugar de azúcar 

Para aliñar los alimentos puede utilizar: 

Vinagre, limón 

Vinagre + una pizca de mostaza 

Yogur desnatado + mostaza + sal + pimienta 

Yogur desnatado + tomate triturado + sal 

Tomate triturado + aceite + pimienta + orégano 

Especias 

Este menú contiene 1.660 kcal, 58,1% de las calorías en forma de hidratos de car- 
bono, 29,5% en forma de proteínas y 12,3% en forma de lípidos (7,6 g de ácidos gra- 
sos saturados, 5,4 g de monoinsaturados, 6,1 g de poliinsaturados) 


avanzada que presenten graves complicaciones de la enfer- 
medad coronaria, los pacientes con demencia, insuficien- 
cia cardíaca avanzada o afectados de neoplasias no serían 
candidatos a medidas dietéticas estrictas ni tratamiento 
farmacológico agresivo. 


REALIZACIÓN DE UNA DIETA INDIVIDUALIZADA 


Como se ha observado en el tratamiento de las dislipe- 
mias, las recomendaciones alimentarias descritas son la 
base a partir de las cuales en algunos casos particulares se 
establecerán pautas individualizadas. En el anexo 9 de die- 
tas controladas en grasa se puede ver la composición espe- 
cífica en ácidos grasos de los alimentos para la realización 
de estas dietas controladas en grasa. 

Antes de la realización individualizada de una dieta 
para el control de la dislipemia es preciso llevar a cabo una 
valoración de la ingesta del paciente o historia dietética en 
la que quede reflejado el consumo aproximado de los dis- 
tintos grupos de alimentos. “También debería valorarse el 
grado de motivación, el nivel educativo y la habilidad para 
leer e interpretar el etiquetado nutricional. De esta forma 
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será mucho más sencillo adaptar la dieta a los hábitos ali- 
mentarios y circunstancias particulares del paciente. 

Respecto a la monitorización de la dieta, es recomen- 
dable realizar una valoración de la ingesta de forma perió- 
dica. En este sentido, el ATP III elaboró un modelo de 
cuestionario (MEDIFICTS) para evaluar numéricamente 
la ingesta de nutrientes que elevan el colesterol-LDL. 
Puede ser muy útil el uso de este tipo de cuestionarios o 
similares para la monitorización de la dieta. 
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— GAPÍTULO 


Dieta controlada en triglicéridos 
de cadena larga y en triglicéridos 
de cadena media 


N. Virgili Casas y C. Fisac Martínez de Arévalo 


FUNDAMENTOS 


La grasa contenida en los alimentos (grasa dietética) es 
una importante fuente de energía que representa el 30- 
40% del consumo energético diario. Más del 95% de la 
grasa dietética está compuesta por triglicéridos de cadena 
larga (CL), es decir, triglicéridos compuestos por ácidos 
grasos de 14 o más carbonos. La absorción intestinal de 
estos "CL comporta una serie de procesos: emulsión, hi- 
drólisis por las lipasas, solubilización e incorporación en 
micelas, absorción de los quilomicrones por el enterocito 
y paso al sistema linfático. 

Contrariamente a los T'CL, los triglicéridos de cadena 
media (ICM) tienen una longitud de cadena que contie- 
ne de 6 a 12 átomos de carbono. Las características fisico- 
químicas de los TCM les confieren una serie de propieda- 
des metabólicas que los diferencian de los “CL y los 
hacen especialmente indicados en el tratamiento de deter- 
minados trastornos en los que debe restringirse el consu- 
mo de T'CL. Estas características fisicoquímicas se basan 
en una hidrólisis intraluminal por parte de la lipasa pan- 
creática más completa y rápida que la de los “TCL. Ade- 
más, en ausencia de lipasa, y debido a su bajo peso mole- 
cular, también pueden ser absorbidos en forma de 
triacilgliceroles. A diferencia de los CL, no precisan sa- 
les biliares para su absorción, y no penetran en el sistema 
linfático, sino que son transportados a través del sistema 
venoso portal como ácidos grasos libres unidos a la albú- 
mina. Al no incorporarse a los quilomicrones, su utiliza- 
ción no requiere de la lipoproteinlipasa. 

La mayoría de los TCM son retenidos en el hígado, 
donde atraviesan a gran velocidad la doble membrana mi- 
tocondrial sin requerir la presencia de carnitina. Una vez 
en la mitocondria, se oxidan rápidamente, por lo que tie- 
nen poca tendencia a almacenarse en forma de grasa cor- 
poral. Esta oxidación produce gran cantidad de acetil- 
CoA, parte del cual deriva a la producción de cuerpos 
cetónicos. Mientras la grasa dietética habitual provee una 
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media de 9 kcal/g, los TCM aportan 8,3 kcal/g. En la fi- 
gura 37-1 se representan las principales características me- 
tabólicas diferenciales de los TCM. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


En una dieta controlada en T'CL se reduce una importan- 
te fuente de energía alimentaria, la grasa. Los TCM, con 
una densidad energética también elevada, suponen un su- 
plemento dietético adecuado para la mayoría de las situa- 
ciones fisiopatológicas, que justifican una reducción de la 
grasa dietética. La adición de “TCM permite: 


1. Asegurar un aporte adecuado de energía. 

2. Proveer una fuente de grupos acetilo como sustratos 
para la lipogénesis. 

3. Aumentar el índice de absorción de las vitaminas lipo- 
solubles. 

4. Mejorar las características organolépticas de las dietas 
bajas en grasa dietética. 


INDICACIONES 


Dentro de las indicaciones de las dietas controladas en TCL y 
“TCM pueden contemplarse las siguientes situaciones. 


PROCESOS QUE CURSAN ; 
CON MALDIGESTION Y MALABSORCION 
DE LAS GRASAS 


Insuficiencia pancreática 


Los “TCL ingeridos con la dieta no son absorbibles sin su- 
frir una digestión previa. La lipasa pancreática es la encar- 
gada de hidrolizarlos en ácidos grasos libres de cadena lar- 
ga y monoacilgliceroles, formas químicas en las que son 
absorbidos. Aunque puede perderse hasta un 90% de la 
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Figura 37-1. Esquema del metabolismo de las grasas. AGCL, ácidos grasos de cadena larga; AGCM, ácidos grasos de cadena media; LP, lipasa pancreá- 
tica; MG, monoacilgliceroles; OM, quilomicrones; TCL, triglicéridos de cadena larga; TCM, triglicéridos de cadena media. 


función pancreática sin que ello interfiera en la hidrólisis 
de las grasas, se sabe que en la pancreatitis crónica, la fi- 
brosis quística, el cáncer de páncreas y tras resecciones 
pancreáticas puede producirse una insuficiencia de lipasa 
pancreática que comporta la malabsorción de la grasa in- 
gerida. Además de esta situación de malabsorción, la apa- 
rición de dolor o la estimulación del dolor por la ingestión 
de alimentos hace que muchos de estos pacientes disminu- 
yan radicalmente el consumo alimentario, y se ha observa- 
do con cierta frecuencia deficiencias nutricionales y pérdi- 
da rápida de peso. A diferencia de los “TCL, los TCM 
pueden ser absorbidos como acilgliceroles sin necesitar la 
acción de la lipasa pancreática. 

El objetivo del tratamiento nutricional es mantener o 
reinstaurar un buen estado nutricional disminuyendo la 
sintomatología derivada de la ingestión oral. Si bien el tra- 
tamiento de elección en la insuficiencia pancreática exo- 
crina es la administración de enzimas pancreáticas, en oca- 
siones los resultados de este tratamiento sustitutivo no son 
completamente satisfactorios para paliar la reducción de la 
lipasa pancreática, por lo que debe recurrirse a una restric- 
ción en la grasa dietética. En estas circunstancias se reco- 
mienda una dieta baja en grasas y rica en hidratos de car- 
bono y proteínas. La contribución energética de la grasa se 
limita generalmente a un máximo del 20-25%, según la si- 
tuación y la tolerancia de cada paciente. Los TCM supo- 
nen una buena fuente de energía alternativa que, sin agra- 
var los síntomas, permite cubrir las necesidades 
energéticas de estos pacientes, en ocasiones incrementa- 
das. Normalmente no se requieren suplementos de vita- 
minas liposolubles y/o minerales excepto cuando se pro- 
ducen manifestaciones clínicas de déficit, o bien las 
pérdidas de grasa por las heces son inferiores a 20 g/día. 


Insuficiencia biliar 


La grasa dietética requiere la acción de las sales biliares 
para ser absorbida con la eficiencia adecuada (índice de ab- 
sorción >95%). En ausencia de jugos biliares, los TCL in- 
geridos con la dieta no pueden ser emulsionados, por lo 
que se necesita la acción de la lipasa pancreática (que rea- 
liza la hidrólisis) para su posterior absorción. La insufi- 
ciencia biliar puede aparecer cuando se incrementan las 
pérdidas de sales biliares, ante el sobrecrecimiento bacte- 
riano y cuando el acceso de las sales biliares al intestino 
delgado disminuye o no es posible. 

En pacientes con la mucosa ileal dañada, o tras resec- 
ción ileal, se observan cuadros diarreicos graves secunda- 
rios a la llegada de concentraciones elevadas de sales bilia- 
res al colon. La sustitución de la grasa dietética contenida 
en los alimentos por “TCM mejora el estado nutricional de 
estos pacientes paliando y/o remitiendo la diarrea. 

Con el sobrecrecimiento bacteriano se produce una 
desconjugación de las sales biliares en el intestino delgado. 
Estas sales biliares desconjugadas pierden sus propiedades 
emulgentes, por lo que, a partir de determinadas concen- 
traciones, puede provocar una malabsorción de la grasa. 
Cuando el tratamiento con antibióticos no resulta efecti- 
vo, los “TCM constituyen un suplemento nutricional de 
gran utilidad. 

Puede existir también una insuficiencia biliar cuando 
la producción de jugos biliares es insuficiente (ante algu- 
nas enfermedades hepatobiliares) o ante una obstrucción 
del flujo biliar. Nuevamente, la adición de “TCM a la die- 
ta permite mejorar los síntomas, aumentar la contribución 
energética y mejorar el aprovechamiento de diversos nu- 
trientes (vitaminas liposolubles, calcio, magnesio). 
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Mala combinación de la grasa con las enzimas 


En determinadas circunstancias, como en la gastrectomía 
total o parcial, se puede producir una mala combinación 
de la grasa ingerida con los jugos biliares y pancreáticos 
ocasionada por un tránsito acelerado. Este hecho acarrea 
una insuficiente digestión, así como una malabsorción de 
la grasa de la dieta y la consiguiente esteatorrea. Aunque la 
esteatorrea posgastrectomía es una de las causas más co- 
munes de malabsorción de grasa, habitualmente no tiene 
una gran significación clínica. Sin embargo, cuando el es- 
tado nutricional del paciente está debilitado, el uso de 
“TCM puede ser de utilidad para mejorar o, incluso, elimi- 
nar la esteatorrea favoreciendo el aumento de peso y la 
mejoría general. 


WEE ETT 


Dentro de los síndromes de malabsorción se pueden con- 
templar dos situaciones diferenciadas: 


Alteración de la estructura y función de la mucosa del 
intestino delgado. Hay enfermedades que la afectan di- 
fusamente, como la celiaquía, linfoma intestinal, amiloido- 
sis, enteritis actínica, enfermedad de Crohn, y que conlle- 
va una malabsorción de proteínas, grasas, hidratos de 
carbono, minerales y vitaminas. En alguna de ellas, como 
la celiaquía, el tratamiento es específico —la supresión del 
gluten—, pero en el resto se introducirá la restricción de 
TCL y aumentará el aporte de “TCM para incrementar la 
energía aportada y así reducir el impacto de la malabsor- 
ción. 


Reducción de la superficie de absorción. La resec- 
ción intestinal y el síndrome de intestino corto (SIC) se 
caracterizan por una reducción de la superficie de mucosa 
junto con un tránsito intestinal acelerado. La repercusión 
nutricional de una resección intestinal dependerá de la 
longitud del intestino remanente, de si se trata de intesti- 
no proximal o distal, del mantenimiento de la válvula ileo- 
cecal y/o colon, de la continuidad del tubo digestivo y de 
la presencia de enfermedad residual en el intestino rema- 
nente. La capacidad de adaptación del fleon es superior a 
la del yeyuno. En las resecciones ¡leales aumenta el volu- 
men de las pérdidas fecales. Si esta resección es inferior a 
100 cm, se produce diarrea acuosa por la reabsorción in- 
completa de las sales biliares que llegan al colon, y si la re- 
sección es superior a 100 cm, se produce esteatorrea por 
depleción del poo! de sales biliares, lo que implica una ma- 
labsorción de grasas y vitaminas liposolubles. Además de 
esta situación de depleción de las sales biliares, puede pro- 
ducirse un sobrecrecimiento bacteriano que agrava el sín- 
drome de malabsorción. Las características de la dieta en 
la resección intestinal y el SIC han sido motivo de contro- 
versia. En referencia al aporte de grasas, clásicamente se 
recomendaban dietas bajas en grasa y elevadas en hidratos 
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de carbono por sospecharse que su alto contenido aumen- 
taba la pérdida fecal, junto con la de iones divalentes. Es- 
tudios posteriores han observado que no existe un aumen- 
to de las pérdidas fecales, pero sí un incremento en la 
excreción de calcio y magnesio. En general, si existe este- 
atorrea, se recomienda que la dieta sea controlada en TCL 
y suplementada con “TCM para facilitar su absorción en el 
intestino proximal y con la finalidad de aumentar el apor- 
te energético, junto con otros nutrientes. 


TRASTORNOS DEL DRENAJE LINFÁTICO 


El quilo es un líquido que contiene en suspensión los pro- 
ductos de la digestión y absorción de la grasa de los ali- 
mentos y, especialmente, los TCL. Éstos son transporta- 
dos por los conductos linfáticos a la circulación a través del 
conducto torácico. Aproximadamente entre el 70 y el 90% 
de la grasa ingerida circula a través de este sistema. 

El sistema linfático es el encargado de transportar la 
linfa de todo el organismo. El 50-90% de este flujo linfá- 
tico deriva del intestino y el hígado y contiene la grasa ab- 
sorbida en forma de quilomicrones; por tanto, el flujo de 
linfa varía dependiendo de la ingesta de grasa. El flujo de 
linfa en el estado de ayuno puede ser de 1 ml/min e incre- 
mentarse a 200 ml/min después de una comida grasa. En 
el adulto pasan por el sistema linfático unos 1.500 ml de 
linfa al día que contienen alrededor de 70 g de grasa y 
50 g de albúmina. La pérdida de un determinado volumen 
de linfa puede desencadenar una pérdida considerable de 
grasa y proteínas hacia la luz intestinal. La absorción de 
los TCL incrementa el flujo linfático, lo que estimula to- 
davía más la pérdida de grasas y proteínas. 


Obstrucción del drenaje linfático 


Esta alteración se manifiesta con esteatorrea y pérdida de 
proteínas. Se observa en diversas enfermedades como la 
linfangiectasia intestinal, la tuberculosis y la insuficiencia 
cardíaca congestiva, entre otras. La grasa de la dieta no 
puede ser transportada por el sistema linfático mesentéri- 
co y la linfa es vertida a la luz intestinal. La dieta consiste 
en una reducción del aporte de TCL y en un aumento de 
la energía a expensas de los “TCM, que son absorbidos por 
mecanismos independientes del drenaje linfático mesenté- 
rico. 


Lesiones de los conductos linfáticos o del conducto 
torácico 


La cirugía abdominal, las neoplasias, los traumatismos ab- 
dominales, la irradiación pélvica y la diálisis peritoneal 
pueden dar lugar a lesiones de los conductos linfáticos con 
aparición de ascitis quilosa o quilotórax cuando se trata de 
cirugía torácica o de cabeza y cuello. La intervención nu- 
tricional determina una limitación de los TCL como me- 
dida para reducir la producción de linfa y un aumento del 
aporte proteico. La utilización de TCM como aporte de 
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energía resulta indicada al no incrementar la producción 
de linfa. Si el problema no se resuelve con medidas dieté- 
ticas, puede ser necesario establecer un soporte nutricio- 
nal artificial. 


DÉFICIT ENZIMÁTICO EN EL SISTEMA 
DE LA CARNITINA 


La carnitina es una enzima necesaria para el transporte de 
los ácidos grasos de cadena larga a través de la membrana 
mitocondrial, donde son posteriormente oxidados (betao- 
xidación). Su síntesis se realiza en el hígado y en el riñón, 
por lo que ante una disfunción hepática o renal su concen- 
tración puede verse disminuida de forma significativa. 
Además de la carnitina, existen otras enzimas pertenecien- 
tes al mismo sistema, cuyo déficit también implica la nece- 
sidad de tratamiento nutricional. 

En situaciones de déficit de carnitina se produce una 
pérdida de la capacidad de oxidación de los ácidos grasos 
de cadena larga. Esta disminución del catabolismo graso 
en el músculo esquelético se expresa mediante debilidad, 
dolor en el esfuerzo, mioglobinuria, vacuolas lipídicas en 
las fibras musculares y episodios de encefalopatía metabó- 
lica. En la forma sistémica del déficit de carnitina se ven 
afectados, además del músculo esquelético, el corazón, el 
hígado y el riñón. 

Debido a su capacidad de penetrar en el interior de la 
mitocondria sin la colaboración de la carnitina, los ácidos 
grasos de cadena media estarían indicados en algunos défi- 
cits de este sistema. El tratamiento con suplementos de car- 
nitina junto con el aporte TCM, cuya oxidación es indepen- 
diente de la carnitina, supone las bases del tratamiento de 
estos trastornos en el contexto de una dieta baja en TCL. 


TRASTORNOS DEL METABOLISMO 
LIPOPROTEICO 


Abetalipoproteinemia 


Se trata de una grave anomalía en la que los pacientes afec- 
tados presentan déficit congénito de una proteína impres- 
cindible para la correcta formación de la apoproteína B 
(apo B). Este trastorno ocasiona problemas en la absorción 
de la grasa debidos a la incapacidad del paciente para for- 
mar quilomicrones. En sangre se aprecia una ausencia to- 
tal de apo B y concentraciones indetectables o mínimas de 
betalipoproteínas (LDL, VLDL y quilomicrones). En los 
niños se observan alteraciones en el desarrollo, anorexia, 
diarrea, esteatorrea y vómitos, entre otras complicaciones. 
Una vez diagnosticada esta enfermedad, debe pautarse una 
dieta pobre en TICL (inicialmente, en torno a un 10% de 
la energía aportada), con lo que se produce una sensible 
mejoría clínica. Con los años, el paciente mejora la capa- 
cidad de absorber la grasa, por lo que debe irse incremen- 
tando gradualmente la cantidad de grasa ingerida, según la 


tolerancia. En estas circunstancias, el uso de TCM resulta 
indicado como soporte nutricional por su capacidad de ser 
absorbidos sin necesidad de ser incorporados a los quilo- 
micrones. En todos los casos se requiere una suplementa- 
ción de vitaminas liposolubles. 


No hay suficientes evidencias que respalden el uso de 
“TCM en la mayoría de los casos de hiperlipoproteinemia. 
Sin embargo, los TCM son de utilidad en la hiperlipemia 
tipo L, en la cual está indicada una restricción rigurosa de 
la grasa (normalmente entre 25 y 35 g/día), y en la de tipo 
V. En estos casos, los TCM comportan una reducción de 
las concentraciones de triglicéridos y ayudan en la resolu- 
ción de los xantomas y xantelasmas. Para ampliar la infor- 
mación acerca de la dieta en estas situaciones, remitimos al 
lector al capítulo 33. 


TRIGLICÉRIDOS DE CADENA MEDIA Y DIETAS 
CETOGENICAS 


Las propiedades anticomiciales de las dietas cetogénicas se 
utilizan en el tratamiento de la epilepsia refractaria, con 
una mayor aplicación en los niños. De forma experimen- 
tal, también se han utilizado como parte del tratamiento 
de algunas neoplasias. Las dietas cetogénicas clásicas (sin 
TCM) son ricas en lípidos y pobres en hidratos de carbo- 
no. Estas dietas a menudo resultan poco sabrosas, y algu- 
nos pacientes refieren una insuficiente sensación de sacie- 
dad. Los TCM tienen un alto potencial cetogénico como 
resultado de su rápida absorción intestinal y pronta llega- 
da al hígado. Debido a esta capacidad, la inclusión de 
“TCM en el contexto de una dieta cetogénica permite au- 
mentar el aporte de proteínas e hidratos de carbono, lo 
que facilita su preparación e implantación, y mejora el 
cumplimiento dietético por parte del paciente. Así, una 
dieta cetogénica tradicional de 1.600 kcal puede contener 
alrededor de 29 g de proteínas, 23 g de hidratos de carbo- 
no y 156 g de grasa dietética. Si a ésta se incorporan 
“TCM, los aportes de proteínas, hidratos de carbono y gra- 
sa dietética pasan a ser de 41, 74 y 20 g, respectivamente, 
más 116 g de TCM (60% de la energía total). 

Debido a que se requiere un alto aporte de TCM para 
lograr mantener una cetosis efectiva, esta dieta incluye 
poca cantidad y variedad de alimentos, por lo que resulta 
deficiente en vitaminas del grupo B, ácido ascórbico, vita- 
mina D, calcio, hierro y otros minerales. Por tanto, debe- 
rán proveerse suplementos vitamínicos y minerales para 
cubrir los requerimientos individuales. 


OBESIDAD 


El uso de los “TCM en el tratamiento de la obesidad esta- 
ría justificado por un incremento en el gasto energético y 
una sensación de saciedad más precoz que los CL, lo 
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cual conduciría a un mejor control de la ingesta y poten- 
cialmente inducirían una pérdida de peso cuando se inclu- 
yen en el tratamiento dietético en sustitución de los T'CL. 


LIMITACIONES EN EL USO DE TRIGLICÉRIDOS DE CADENA 
MEDIA 


Existen dos situaciones en las que el empleo de TCM pue- 
de estar contraindicado: en individuos con riesgo de pre- 
sentar cetoacidosis (diabéticos insulinodependientes con 
mal control metabólico) y en pacientes con cirrosis hepá- 
tica. 


RIESGO DE CETOACIDOSIS 


Debido a sus propiedades cetogénicas, los TCM no deben 
administrarse a diabéticos ni pacientes con cetosis o acido- 
sis. En estas condiciones, la capacidad de los tejidos extra- 
hepáticos para utilizar cuerpos cetónicos está saturada. Por 
consiguiente, la adición suplementaria de estos sustratos 
agrava la tendencia a la acidosis metabólica, acelerando el 
truncamiento de los mecanismos homeostáticos. 


CIRROSIS HEPÁTICA 


En la cirrosis con o sin derivación portocava, las concen- 
traciones de TCM en sangre se incrementan debido a la 
reducción del aclaramiento hepático. El aumento de sus 
niveles produce un síndrome que se asemeja a la encefalo- 
patía hepática e incluye hiperventilación, hiperamonemia, 
hiperlactacidemia y trastornos electroencefalográficos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


En las dietas bajas en grasa dietética y enriquecidas en 
“TCM debe limitarse la ingestión de grasa dietética para 
reducir el aporte de CL. Por ello se desaconsejará el 
consumo de carnes grasas y sus derivados (tocino, embuti- 
dos, etc.), lácteos enteros y grasas de adición (manteca, 
mantequilla, crema de leche, aceite vegetal) y de todas 
aquellas preparaciones (p. ej., frituras) o recetas ricas en 
grasa (tabla 37-1). Frecuentemente, los lípidos totales su- 
pondrán un máximo del 20% de la energía consumida, 
viéndose limitados a una cantidad de entre 25 y 50 g en 
función de la situación patológica y tolerancia particular 
de cada paciente. Para la adición y buena tolerancia de los 
“TCM deberán seguirse las indicaciones incluidas en el 
apartado «Disponibilidad de los triglicéridos de cadena 
media y sugerencias de uso». La tabla 37-2 describe la re- 
lación de preparados de “TCM existentes en el mercado. 
Como resultado de la restricción lipídica, los hidratos de 
carbono constituirán la principal fuente energética de la 
dieta. Cuando así se requiera, una buena forma de incre- 
mentar el aporte proteico es mediante la incorporación de 
lácteos desnatados, clara de huevo, legumbres y cereales 
integrales, tal como se recomienda en la tabla 37-1. Debi- 
do a que el aceite TCM no contiene ácidos grasos esencia- 
les, deberá ponerse un especial cuidado en que la dieta 
prescrita asegure un aporte suficiente. En caso de que sea 
necesario, estos requerimientos podrán cubrirse con la 
adición de 10 g de aceite de semillas (p. ej., girasol, maíz). 

Además de la dieta basada en productos naturales, úl- 
timamente se han incorporado al mercado de productos 


Tabla 37-1. Consejos para la selección de alimentos en una dieta modificada en triglicéridos de cadena larga y de cadena media 


Grupos de alimentos Permitidos 


Bebidas 


Desaconsejados 


Pan y cereales 


Leche y derivados 


Frutas, verduras y legumbres 


Grasas 


Carnes y derivados 


Pescado y marisco 


Huevos 


Dulces y postres 


*Estos alimentos podrán consumirse sólo si el especialista así lo indica, y siempre en la cantidad prescrita. 


**Preparada con aceite TCM. 
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Agua, zumos de frutas y verduras; infusiones, café, 
té, refrescos; caldo vegetal 


Pan, arroz, pasta italiana sin huevo, sémola, harina, 
cereales, galletas integrales sin grasa 


Leche y yogures desnatados, queso con 0% de materia 
grasa, quesos bajos en grasa* 


Todas excepto las listadas como desaconsejadas 


Aceite*, margarina*, aliños libres de grasa, mayonesa 
(sin huevo)** 


Carnes magras*, pollo o pavo sin piel*, conejo* 


Pescado blanco* (hervido, al horno, a la plancha, 
ahumado), moluscos y crustáceos* 


Clara de huevo, huevo entero*, yema de huevo* 


Azúcar, miel, mermelada, confitura, dulce de membrillo, 
gelatinas, merengues, cualquier postre elaborado 
a partir de recetas con TCM, sorbetes, helados de 


agua, pastelería casera a base de alimentos aconsejados 


Batidos de coco, batidos con leche en general, horchata, caldo 
de ave o carne* 


Bollería en general, cruasanes, ensaimadas, magdalenas, donuts, 
galletas en general, sopas preparadas 


Leche entera, nata, crema, flanes, quesos secos, semisecos, 
duros y cremosos leche de almendras 


Aceitunas, coco, aguacate, frutos secos oleaginosos 


Mantequilla, margarina, manteca de cerdo, aceites vegetales, 
mayonesa (sin huevo), bechamel 


Carnes grasas o cocinadas con grasas, pato, ganso, embutidos, 
vísceras 


Pescado azul, pescado o marisco enlatado en aceite, mojama 


Yema de huevo, huevo entero 


Chocolates, pastelería en general, repostería casera o comercial 
que contenga entre sus ingredientes algún alimento 
desaconsejado 
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Tabla 37-2. Preparados de triglicéridos de cadena media (aceite TCM) 


TCM (%) 


Resource MCT (Novartis) 
Aceite MCT (SHS) 
Liquigen (SHS) 

MCT Duocal (SHS) 


MCT Más Esenciales (Clinical Nutrition) 


Tabla 37-3. Suplementos nutricionales exentos de lípi 


kcal/ml Proteínas (%) 
Ensini (Nutricia) 5) 11 


Enlive Plus (Abbott) 15 


Clinutren fruit (Nestlé) 1125 


kcal/100 ml Presentación 


250 ml 
500 ml 
Neutro 250/1.000 ml 
Neutro 400 g 
1.000 ml 


Neutro 


Neutro 


Neutro 


Hidratos de carbono (%) Lípidos (%) Presentación 


Lactoalbúmina 
Caseína 


Lactosuero 


Proteínas séricas 


hidrolizadas 


dietéticos una serie de preparados que podrían utilizarse 
en el contexto de una dieta baja en lípidos (tabla 37-3). Es- 
tos podrían contribuir y facilitar la consecución de los ob- 
jetivos nutricionales propuestos, con un nulo aporte de lí- 
pidos. Su forma de presentación y su saborización los hace 
muy adecuados para la suplementación nutricional en las 
situaciones en que está indicada una dieta con bajo conte- 
nido en grasas. Dada la ausencia absoluta de lípidos en es- 
tos preparados, no deberían utilizarse como único aporte 
nutricional, ya que su uso exclusivo ocasionaría un déficit 
de ácidos grasos esenciales. 

En muchas de las situaciones en las que se prescribe 
este tipo de dieta también es preciso controlar el conteni- 
do en lactosa y fibra (v. caps. 19 y 33). 


DISPONIBILIDAD DE LOS TRIGLICÉRIDOS DE 
CADENA MEDIA Y SUGERENCIAS DE USO 


Los TCM que se comercializan (v. tabla 37-2) se obtienen 
principalmente del aceite de coco, y están formados por 
ácidos grasos con una longitud de 8 a 10 átomos de carbo- 
no. En la actualidad se dispone de preparados “TCM en 
forma líquida o sólida, aislados o combinados con otras 
sustancias o nutrientes (azúcares, ácidos grasos esenciales, 
proteínas, vitaminas, minerales). Esto permite aportar la 
cantidad precisa de TCM a todos los grupos de edad, tan- 
to en alimentación oral, enteral como parenteral. Repartir 
las dosis en distintas tomas de entre 15 y 20 ml suele tener 
buena tolerancia. No es habitual observar intolerancias 
con un aporte diario de 50 g, e incluso de hasta 100 g dia- 
rios. Sin embargo, para evitar efectos adversos, como náu- 
seas, vómitos, diarreas y dolor o distensión abdominal, es 
conveniente una introducción lenta y progresiva del pre- 
parado hasta alcanzar el aporte deseado. 


En pocas ocasiones los TCM suponen per se la solu- 
ción terapéutica a ningún trastorno. Lo más recomenda- 
ble es combinar el uso de TCM con el tratamiento están- 
dar de la enfermedad de base, reducción del aporte de 
TCL o la provisión de sales biliares (en la deficiencia bi- 
liar), terapia enzimática (en la insuficiencia pancreática), 
dieta exenta de gluten (en el esprue celíaco) o el aporte de 
carnitina (ante el déficit de carnitina). 

El principal problema relacionado con el cumplimien- 
to de esta dieta es el sabor de los TCM, muy distinto al 
acostumbrado de los aceites vegetales, por lo que el pa- 
ciente puede ofrecer cierta resistencia a su ingesta. Este 
problema puede resolverse si, además de añadir los TCM 
en poca cantidad y de forma lenta y progresiva, ofrecemos 
sugerencias de uso como las siguientes: 


1. Añadirlos a la leche desnatada, a zumos de frutas o de 
verduras (tomate, zanahoria, etc.), al almíbar o en be- 
bidas carbonatadas. 

2. En algunos casos la adición de azúcar o de saborizan- 
tes, como la grosella, la vainilla, el limón o el café, pue- 
de mejorar la aceptabilidad del preparado. 

3. “También se aconseja su uso como aliño en ensaladas, 
verduras, patatas hervidas o al horno, o purés de pata- 
ta y de verdura; al principio es preferible no aliñar todo 
el alimento sino sólo una parte, para evitar la intole- 
rancia (náuseas, vómitos). 

4. Otra forma de uso bien tolerada es añadirlo a las tosta- 
das comerciales o pan tostado al horno. 

5. Eluso de TCM para elaborar salsa de aliño para carnes o 
pescados (vinagreta, etc.) da buenos resultados, así como 
en caldos y cremas de verduras una vez preparados. 

6. Cuando se utilizan “TCM en la cocción de los alimen- 
tos, éstos pueden sustituir a otras grasas en cantidades 
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Tabla 37-4. Fórmulas nutricionales completas con alto contenido en triglicéridos de cadena media 


Proteínas 
(%) 
Monogen* 
Novasource Junior Peptinex* 
Emsogen* 
Dietgrif hiperproteico 
Dietgrif MCT 
Nutrison MCT 
Fresubin HP Energy 
Dietgrif energético 
Sondalis HP/HC 
Peptamen 
Peptisorb 
Survimed OPD 


Alitraq 


Dietgrif energético 


*Fórmulas de uso pediátrico. 
TCM, triglicéridos de cadena media. 


iguales, siempre que las temperaturas alcanzadas no 
superen los 160 *C (estofados, rehogados, etc.). En el 
mercado pueden encontrarse libros de recetas para co- 
cinar con “TCM. 


TRIGLICÉRIDOS DE CADENA MEDIA 
EN LA NUTRICION ARTIFICIAL 


En la nutrición parenteral, la dosis debe calcularse con espe- 
cial cuidado para evitar el riesgo de acidosis por hiperceto- 
nemia e hiperlactacidemia. Cuando la nutrición parenteral 
es completa, hay que tener presente la necesidad de perfun- 
dir una cantidad suficiente de ácidos grasos esenciales. En la 
actualidad hay disponibles diferentes tipos de emulsiones 
para la administración parenteral, las mezclas físicas de 
“TCM (50% de “TCM y 50% “TCL) o emulsiones con distin- 
tos porcentajes de TCM y TCL (lípidos estructurados) para 
tratar diferentes situaciones patológicas que se planteen. 

Basándose en los mecanismos fisiopatológicos en caso 
de utilizarse la nutrición enteral, existen fórmulas sin gra- 
sa o fórmulas poliméricas o peptídicas en las que el conte- 
nido lipídico es mayoritariamente a base de TCM o, como 
mínimo, el 50% del aporte lipídico es a expensas de TCM 
(tabla 37-4). 
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— CAPÍTULO 


Dieta controlada en ácidos grasos 
en la adrenoleucodistrofia 


N. Lambruschini Ferri y A. Gutiérrez Sánchez 


INTRODUCCIÓN 


El término adrenoleucodistrofia (ALD) se usa para descri- 
bir dos entidades genéticamente determinadas que afectan 
a la mielina del sistema nervioso y de la corteza suprarre- 
nal, y que van asociadas a una elevación de ácidos grasos 
de cadena muy larga (AGCML,) en diversos tejidos y flui- 
dos. 

Se pueden distinguir dos tipos de ALD: una ligada al 
cromosoma X, en donde la alteración se encuentra en el me- 
tabolismo de los AGCML con una estructura de los peroxi- 
somas normales, y el otro tipo, que se transmite como una 
enfermedad autosómica recesiva, y que es conocida como 
ALD neonatal, en la cual los peroxisomas están disminuidos 
en número y tamaño y se pueden reconocer al menos cinco 
defectos enzimáticos secundarios a esta alteración. 


ADRENOLEUCODISTROFIA LIGADA AL CROMOSOMA X 


Existen al menos seis formas clínicas de ALD ligada al 
cromosoma X, de las cuales la forma infantil es la más co- 
mún. En ésta, los niños son normales hasta los 4-8 años; a 
partir de entonces se inicia un cuadro de deterioro neuro- 
lógico, y en el 90% de los casos aparece insuficiencia su- 
prarrenal. Le sigue en frecuencia la adrenomieloneuropa- 
tía (AMN), en la cual los pacientes inician una paraparesia 
progresiva con disfunción esfinteriana. Formas menos fre- 
cuentes incluyen la insuficiencia suprarrenal aislada, la 
afectación cerebral del adolescente y del adulto y las for- 
mas asintomáticas (tabla 38-1). 

Los tejidos y fluidos corporales de los pacientes con 
ALD unido al cromosoma X muestran cifras elevadas de 
AGCML, particularmente ácido hexacosanoico (C¿.p), 
siendo este hallazgo más acusado en los ésteres de coleste- 
rol y gangliósidos de la sustancia blanca y corteza supra- 
rrenal. Esta acumulación se debe a un déficit VLC-acil- 
CoA sintetasa que impide la degradación de los AGCML 
en el peroxisoma, aunque también puede producirse una 
sobreproducción en los microsomas. 
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FORMAS CLÍNICAS 


1. Cerebral infantil. Habitualmente la clínica se inicia al- 
rededor de los 7 años (el período previo está libre de 
manifestaciones) y comienza con un cierto grado de 
hiperactividad, irritabilidad, trastornos de la conducta, 
dificultad en el aprendizaje y fracaso escolar. El déficit 
auditivo es un signo inicial unido a la alteración visual. 
La enfermedad suele avanzar hacia la paresia espástica, 
dificultad en la deglución, pérdida de la locución, vi- 
sión y audición, llegando a un estado vegetativo apro- 
ximadamente a los 2 años del inicio de la sintomatolo- 
gía. 

2. Cerebral del adolescente. Las características clínicas son 
similares a la infantil, iniciándose la sintomatología en- 
tre los 11 y los 21 años. 

3. Cerebral del adulto. Es rara; suele presentarse entre los 
20 y los 30 años y se inicia con trastornos del compor- 
tamiento, demencia, convulsiones y deterioro neuroló- 
gico. La evolución hasta el estado vegetativo y muerte 
sucede entre los 3 y 4 años del inicio de la clínica. 

4. Adremieloneuropatía. Es el segundo tipo en frecuencia, 
que alcanza el 25% de los casos. La edad media de ini- 
cio de los síntomas es alrededor de los 27 + 8 años, con 
una progresión de décadas. Los primeros síntomas son 
de afectación medular, con espasticidad y debilidad en 
los miembros inferiores, y en ocasiones se asocia a vó- 
mitos, náuseas y pigmentación cutánea, por lo que ini- 
cialmente son diagnosticados de enfermedad de Addi- 
son. En torno a la mitad de los pacientes presentan 
alteraciones en la resonancia magnética cerebral, te- 
niendo éstos peor pronóstico y evolucionando como 
las formas cerebrales infantiles. 

5. Addison aislado. La ALD es una de las causas más co- 
munes de Addison. En el hombre, en un estudio re- 
ciente realizado por la Universidad de Tufts, se encon- 
tró que 5 de 8 pacientes con enfermedad de Addison 
tenían defectos tipo ALD. Puede asegurarse que en 
países desarrollados donde la etiología tuberculosa del 
Addison es rara, el 40% de los pacientes con Addison 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 38. Dieta controlada en ácidos grasos en la adrenoleucodistrofia 


Tabla 38-1. Distribución fenotípica de los pacientes con adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X 


Estados Unidos 
Fenotipo n=1.475 
Cerebral infantil y adolescente 


Cerebral del adulto 


Adrenoleuconeuropatía 


Addison 


Asintomáticos y presintomáticos 


Expresado como porcentajes; Tomada de Girós M, Ruiz M y Pampols T (1994). 


tienen una ALD. El intervalo entre el diagnóstico de 
Addison y la aparición de manifestaciones neurológi- 
cas es muy largo, tanto como 30 años, y éstas son muy 
sutiles (hiperreflexia, pérdida de sensibilidad vibrato- 
ria, pequeñas alteraciones neuropsíquicas). Otros pa- 
cientes no presentan alteraciones neurológicas. 

6. Asintomáticos o presintomáticos. Se han observado indivi- 
duos relacionados con pacientes sintomáticos que tie- 
nen un patrón bioquímico de ALD, y que no presen- 
tan manifestaciones neurológicas; representan el 8% 
de todos los pacientes con alteración bioquímica. Con 
el tiempo, estos pacientes pueden iniciar una hiperre- 
flexia tendinosa y una alteración de la respuesta a la 
ACTH, por lo que es necesario un seguimiento a lar- 
go plazo. 


Por último, mencionar que existen fenotipos inusuales 
con trastornos cerebrales prominentes e incluso atrofia 
olivopontocerebelosa. “También se han descrito mujeres 
heterocigotas sintomáticas. El 15% de este grupo presen- 
ta síntomas neurológicos a la edad de 37 años y una evo- 
lución más lenta de la enfermedad. Sólo el 10% de este 
grupo presentará trastornos visuales o demencia. 


ADRENOLEUCODISTROFIA NEONATAL 


Fue descrita por primera vez en 1978 por Ulrich. Se tra- 
taba de un recién nacido que presentó una hipotonía 
neonatal grave, convulsiones al cuarto día de vida y un 
trazado hipsarrítmico a los 2 meses en el electroencefa- 
lograma. Posteriormente presentó convulsiones sin que 
se produjera un desarrollo psicomotor normal. El niño 
falleció a los 20 meses de edad. Se observó una amplia 
desmielinización con microgiria, y las glándulas supra- 
rrenales eran pequeñas. Las fracciones de ésteres de co- 
lesterol en el cerebro mostraron un aumento de ácido 
hexacosanoico Cog.) de hasta el 25% por encima de los 
valores de normalidad. 

La diferencia fundamental con la ALD ligada al cro- 
mosoma X es la ausencia o importante disminución de los 
peroxisomas, lo cual condiciona una incapacidad para sin- 
tetizar plasmalógenos, oxidar ácido titánico, y además se 


Francia 
n=185 


Países Bajos España 


encuentran unas concentraciones elevadas de ácido pipe- 
cólico e intermediarios de los ácidos biliares. Ninguna de 
estas anomalías se encuentran en la ALD ligada al cromo- 
soma X. Al igual que en ésta, los AGCML están elevados, 
siendo el mecanismo diferente, ya que en la ALD neona- 
tal existe una ausencia o deficiencia de todas las enzimas de 
la B-oxidación peroxisomal. 

La evolución clínica varía desde formas en que la afec- 
tación es muy importante (fallecimiento a los 4 meses de 
vida con un profundo retraso psicomotor), hasta formas en 
las que, a pesar de estar los niños discapacitados, llegan a 
deambular y pronunciar pocas palabras, aunque su de- 
sarrollo psicomotor no supera los 12 meses. Como en el 
grupo anterior, sufren una regresión a los 3-5 años debido 
a la leucodistrofia. 


FISIOPATOLOGÍA 


Los AGCML se definen como ácidos grasos saturados o 
insaturados de más de 22 átomos de carbono, presentes 
tanto en el reino animal como vegetal y que representan 
del 0,1 al 10% del total de ácidos grasos. En la ALD liga- 
da al cromosoma X se ha demostrado un aumento de áci- 
do hexacosanoico (C,;.) o ácido cerótico, y de ácido tetra- 
cosanoico (C,,.) o ácido lignocérico en tejidos y fluidos 
corporales. Este hallazgo es más importante en los ésteres 
de colesterol de la sustancia blanca cerebral y de la corte- 
za suprarrenal, constituyendo entre el 20 y el 67% del to- 
tal de ácidos grasos cerebrales en los pacientes afectados 
de ALD, en contraste con sólo el 5% de los sujetos con- 
trol. Igual sucede con los ácidos grasos de los gangliósidos 
cerebrales, que representan del 28 al 50%, siendo lo nor- 
mal el 2,5%; en el plasma, hematíes y cultivos de fibro- 
blastos se ha observado un aumento de 2 a 10 veces la can- 
tidad normal de estos AGCML. 

Los AGCML presentes en los tejidos y fluidos son tan- 
to de procedencia dietética como de origen endógeno. Los 
AGCML endógenos son producidos por un sistema de 
elongación de los ácidos grasos que ocurre en las mitocon- 
drias y microsomas. De forma esquemática, a partir del 
ácido palmítico (C,¿.y) se adiciona malonil-CoA, aportan- 
do dos átomos de C, pasándose a ácido esteárico (C;g.p), y 
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así sucesivamente hasta obtener la cadena deseada, lo cual 
requiere un complejo proceso de elongación y regulación 
en acción coordinada con múltiples enzimas de acil-tras- 
portadores. Recientes estudios han demostrado que la res- 
tricción alimentaria de AGCML comporta una disminu- 
ción de los valores de Cos.) mientras que las medidas 
encaminadas a disminuir la síntesis logran el objetivo de 
disminuir los AGCML, lo cual se ha empleado en el con- 
trol de estos pacientes. 

Gracias a los trabajos de Lazarow y Duve en 1976 se 
demostró que la degradación de los AGCML se daba por 
medio de un sistema peroxisomal de oxidación de los áci- 
dos grasos, en el hígado de las ratas, y se observó que este 
sistema era más activo frente a los ácidos grasos de cadena 
media y larga. 

Un hallazgo constante ha sido la incapacidad de degra- 
dar AGCML saturados en cultivos celulares de pacientes 
afectados de ALD, actividad disminuida en un 17%, según 
Singh, o del 27 al 50%, según Rizzo; el responsable de este 
déficit es la disminución de actividad de la hexacosanoil-CoA 
sintetasa O la lignoceroil-CoA sintetasa, hasta llegar a valores 
inferiores al 20% con respecto a sujetos control normales. 

Por otro lado, Tsuji et al. han demostrado en este gru- 
po de pacientes un aumento de la producción microsomial 
de AGCML, siendo el mecanismo desconocido hasta el 
momento. Esto ha servido para utilizar el ácido oleico 
(C;g.¡) o el ácido erúdico (C,,.,) con la finalidad de norma- 
lizar los valores de AGCML, ya que éstos inhibirían el sis- 
tema de elongación. 

El diagnóstico de la enfermedad se fundamenta en la 
sospecha clínica y los hallazgos analíticos. La elevación de 
Coso» así como la presencia de una relación anormal 
Coso Coro) y Coro Co.) son datos esenciales para el diag- 
nóstico. Este diagnóstico de sospecha y la confirmación 
analítica se puede realizar en el período neonatal, siendo 
estas alteraciones analíticas poco modificadas con la edad 
y la evolución del paciente (tabla 38-2). 

El diagnóstico prenatal se puede realizar cuantificando 
AGCML en amniocitos o vellosidades coriales y median- 
te estudio genético (investigando el segmento de ADN 
DXS52 del cromosoma X). 


Cuando los síntomas neurológicos han tenido un co- 
mienzo precoz, existen pocos medios para evitar su pro- 
gresión; no obstante, se han intentado diversas estrategias: 


1. Tratamiento sustitutivo de la insuficiencia suprarrenal. 
Es efectiva cuando existe una disfunción suprarre- 
nal, pero no evita la progresión de la afectación neuro- 
lógica. 

2. Trasplante de médula ósea. Aunque no se conoce el 
mecanismo exacto de su acción, se piensa que las célu- 
las procedentes de la médula ósea del donante atravie- 
san la barrera hematoencefálica y ejercen un efecto en- 
lentecedor, inhibiendo los mecanismos que conllevan la 
desmielinización. La mortalidad alcanza aproximada- 
mente el 20-30% de los receptores, razón por la cual 
sólo se aconseja en pacientes con sintomatología menos 
grave. 


MANEJO NUTRICIONAL 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


Consiste en: 4) disminuir el aporte de ácido oleico (C,y.,) y 
ácido erúdico (C,,.,) para normalizar las concentraciones 
de AGCML en plasma, y b) controlar el aporte de ácidos 
grasos saturados o insaturados con más de 22 átomos de 
carbono presentes en alimentos de origen animal o vege- 
tal. 


INDICACIONES 


En 1991, el Instituto Kennedy de Baltimore recomendó el 
uso de una dieta baja en AGCML y aceite de Lorenzo para 
los pacientes afectados de ALD. Según los estudios efec- 
tuados hasta el momento, indicaron que los siguientes pa- 
cientes podrían beneficiarse de seguir este tipo de dieta es- 
pecial: 


1. Pacientes con alteración bioquímica. 
2. Pacientes tipo AMN. 
3. Mujeres portadoras sintomáticas. 


Tabla 38-2. Concentraciones en plasma de ácidos grasos de cadena muy larga en la adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X 


Coso (p/m1) 
1,36 + 0,48* 
1,39 + 0,59 
1,19 + 0,45 
1,36 + 0,52 
1,18 + 0,40 
1,41 + 0,60 
1,23 + 0,045 
0,24 + 0,16 


Cerebral infantil (239) 
AMAN (191) 

Cerebral adolescente (43) 
Cerebral adulto (22) 
Addison aislado (61) 


Presintomáticos (31) 


Asintomáticos (51) 


Controles (1.858) 


* Media + desviación estándar. 
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Coso/Cio 
0,066 + 0,025 
0,061 + 0,025 
0,054 + 0,016 
0,067 + 0,033 
0,062 + 0,023 
0,74 + 0,033 
0,063 + 0,024 
0,014 + 0,0056 


Ciaro/Cizo) 
1,57 +0,25 
1,58 + 0,23 
1,51 + 0,21 
1,57 + 0,35 
1,52 + 0,24 
1,58 + 0,21 
1,53 + 0,25 
0,81 + 0,09 
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En el resto de grupos de enfermos no existe un proba- 
do éxito de la dieta. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La estrategia nutricional que hay que emplear contempla 
el uso de: 


1. Dietas bajas en grasas y en C 5. La dieta normal con- 
tiene aproximadamente entre 12 y 40 mg/día de Cog.0)- 
En los pacientes se recomienda la ingesta de 5 a 8 
mg/día de este ácido graso, lo cual se consigue utili- 
zando los alimentos y aplicando los consejos que se in- 
dican en la tabla 38-3. 

2. Aceite de Lorenzo. Es una mezcla de aceite con cuatro 
partes de aceite trioleato de glicerol (TO) y una de 
triurecato de glicerol (GT'E), que aportan 8 kcal/ml. Se 
recomienda que el 20% del total energético lo aporte 
este aceite, aunque existen recomendaciones según la 
edad del paciente (tabla 38-4). Se aconseja que su inges- 
ta se reparta en tres tomas diarias, bien en forma aisla- 
da o mezclada con alimentos. Se debe evitar la cocción 
de este aceite, ya que las altas temperaturas lo hacen 
inestable. Como efectos adversos, puede dar lugar a 
cuadros diarreicos, por lo que hay que tener en cuenta 
que su uso en exceso puede producir depósitos en el co- 
razón y otros tejidos (lipidosis) con complicaciones car- 
díacas. También se ha descrito plaquetopenia. No se re- 
comienda su uso en niños menores de 3 años. 

3. Aceite trioleato de glicerol. Es el aceite usado para coci- 
nar; es libre de ácido hexacosanoico (C,¿¿) y rico en 
ácido oleico. Produce también 8 kcal/ml. Ambos acei- 
tes son elaborados por los Laboratorios SHS-Nutricia. 

4. Ácidos grasos esenciales. Cuando se instaura una dieta 
grasa baja, es posible que exista déficit de ácido linolei- 
co (Cig.705) O de ácido linolénico (C;g.,,,,); por ello se re- 
comienda una ingesta con una relación 4:1 y 10:1. Este 
déficit podría ser el responsable de la plaquetopenia 
que presentan estos pacientes por el uso de aceite de 
Lorenzo. 

5. Suplementos vitamínicos y minerales. Con la dieta restric- 
tiva de grasas, algunas vitaminas tipo A, D, E y C, así 
como ácido fólico, pueden estar restringidas; han de ser 
suplementadas de acuerdo con la edad del paciente. 

6. Suplementos energéticos. Aunque un 20% de la ingesta 
energética proviene del aceite de Lorenzo o del trio- 
leato de glicerol, no es suficiente para lograr un creci- 
miento normal, por lo que en ocasiones deben de ad- 
ministrarse suplementos energéticos a base de 
polímeros de glucosa. 

7. Debe equilibrarse la pauta con los alimentos permiti- 
dos en la tabla 38-2 adaptándolos al momento evoluti- 
vo de la enfermedad. 


El deterioro neurológico conlleva trastornos en la de- 
glución que, de forma progresiva, evoluciona a una inges- 


Tabla 38-3. Contenido en Cs. en los alimentos prohibidos en la 
adrenoleucodistrofia 


Alimentos proteicos con un contenido de 0,05 mg de C;,;,, en 30 y 
Deben ser pesados cocidos, sin hueso, piel o grasa visible: 
Carne picada, bistec blanco, redondo y filete 
Ternera, sólo la parte magra 
Pechuga de pollo y de pavo sin piel 
Lenguado, rodaballo, bacalao, mero, cangrejo 
Atún enlatado en agua 
Clara de huevo 


Alimentos con un contenido de 0,2 mg de Cy.) 
Pan de molde (una rebanada) 
Pan normal (una rebanada) 
Kellog's arroz (una taza) 
Kellogís maíz (una taza) 
Harina blanca (una taza) 
Sopa tomate (una taza) 
Sopa vegetal (una taza) 
Macarrones cocidos sin huevo ('/, taza) 
Espaguetis cocidos sin huevo ('/, taza) 
Patatas peladas ('/, taza) 
Arroz ('/, taza) 


Frutas con contenido de 0,1 mg de C;y;.y, 
Manzana pelada ('/, taza) 
Pera pelada (unidad) 
Fresas ('/, taza) 
Sandía ('/, taza) 
Zumo de manzana ('/, taza) 
Zumo de naranja ('/, taza) 


Vegetales con un contenido de 0,1 mg de Cy;.p, 
Remolacha cocida (/, taza) 
Brócoli ('/, taza) 
Zanahoria pelada ('/, taza) 
Pepino pelado ('/, taza) 
Pimiento verde 
Lechuga (1 hoja) 
Champiñones frescos y hervidos (10 pequeños o 4 medianos) 
Tomate pelado ('/, taza) 
Zumo de tomate (/, taza) 
Leche evaporada desnatada ('/, taza) 
Leche desnatada (1 taza), yogur desnatado (?/, taza) 


Alimentos prohibidos 
Carnes grasas de todo tipo 
Embutidos 
Yema de huevo 
Bollería en general elaborada con grasas 
Plátanos 
Todas las frutas sin pelar 
Leche entera 
Quesos en general 
Todos los aceites vegetales y productos elaborados con ellos 
Frutos secos 
Semillas tipo sésamo, pipas de girasol 
Todos los postres que empleen mantequillas o aceites vegetales 


Tabla 38-4. Cantidades diarias recomendadas de aceite de Lorenzo en 


la adrenoleucodistrofia según la edad del paciente 


Necesidades energéticas Aceite de Lorenzo 


recomendadas (kcal/día) (ml/día) 


3 años 


4-6 años 

8-10 años 
11-14 años 
15-18 años 
19-50 años 
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Tabla 38-5. Ejemplo de dieta de 2.200 kcal para un paciente con 
adrenoleucodistrofia 
Comida Alimento Cantidad 
Leche descremada 
Bocadillo de atún 
Pan especial 


Aceite de Lorenzo 
Atún en lata en agua 


Desayuno 


Comida Espaguetis con salsa boloñesa 
Pasta sin huevo 
Salsa de tomate natural 
Carne picada magra 
Aceite de Lorenzo 
Aceite GTO 
Melocotón en almíbar 


Merienda Pera sin piel 
Yogur desnatado 
Cereales de desayuno 


Aceite de Lorenzo 


Arroz con champiñones 
Arroz 
Champiñones 
Lenguado 
Aceite de Lorenzo 
Aceite GTO 
Naranja 


Composición nutricional 

Macronutrientes 
Energía: 2.200 kcal 
Proteínas: 70,3 (13%) 
HC: 252,5 (46%) 
Lípidos: 101,4 (41%) 


AG saturados: 6,5 y 
Corso; 0,3 g 
Coso; 3,2 9 
Ciao; 3,1 9 
AG monoinsaturados: 73,3 g 
Cosay 0,6 g 
Chsay 74,7 9 
AG poliinsaturados: 4,1 g 
Cirsa 3/8 Y 
Cirsa, 0,2 9 
EPA: 0 g 
DHA: 0,1 g 
Colesterol: 115,3 mg 
TCM: 0g 
Triptófano : 729,0 mg 
Treonina: 2.570,4 mg 
Isoleucina: 3.650,3 mg 
Leucina: 4.801,2 mg 
Lisina: 4.737,2 mg 
Metionina: 1.494,2 mg 
Cistina: 306,5 mg 
Fenilalanina: 2.552,5 mg 
Tirosina: 904,3 mg 
Valina: 3.290,5 mg 
Arginina : 923,4 mg 
Histidina: 656,9 mg 
Serina: 0 mg 
Prolina: 0 mg 
Glicina: 0 mg 
Alanina: 0 mg 
Ácido aspártico: 0 mg 
Ácido glutámico: 0 mg 


Micronutrientes: 
Fósforo: 
1.131,7 mg 
Magnesio: 188,4 mg 
Calcio: 748,1 mg 
Hierro: 8,8 mg 
Cinc: 12 mg 
Sodio: 1.002 mg 
Potasio: 2.116,8 mg 
Yodo: 4,5 Lg 
Selenio: 68,2 ug 
Cobre: 568 ug 
Flúor: 112,3 1g 
Cloro: 0 mg 
Manganeso: 0 mg 
Cromo: 0 ug 
Molibdeno: 0 ug 
Vitamina C: 22,9 mg 
Tiamina B,: 1,1 mg 
Riboflavina B,: 1,4 mg 
Ácido nicotínico: 20,1 mg 
Piridoxina Bj: 1,4 mg 
Vitamina A (retinol): 100 ug 
Vitamina D: 0,1 ug 
Vitamina E: 0,8 ug 
Ácido fólico: 92,4 1g 
Cianocobalamina 2,9 1g 
Biotina: 0 1g 


EPA, ácido eicosapentanoico; GTO, trioleato de glicerol; HC, hidratos de carbono; TCM, tri- 
glicéridos de cadena media. 
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Tabla 38-6. Conducta que hay que seguir ante un paciente con 
adrenoleucodistrofia 


FASE PREVIA AL INICIO DE LA DIETA 


Valoración de la ingesta diaria por encuesta de 3 días 
Valoración nutricional del paciente 


DIETA 


20% de la energía total como aceite de Lorenzo 
Dieta pobre en C;yg.y (5-8 mg/día) 


Uso de trioleato de glicerol para cocinar 
Suplemento energético 

Suplemento vitamínico y mineral 
Suplemento de ácidos grasos esenciales 


CONTROLES 


Valorar la ingesta y el crecimiento cada 3 meses 
Monitorizar los AGCML plasmáticos cada 3 meses 


AGCML, ácidos grasos de cadena muy larga. 


ta oral deficitaria. Por ello, en algunas ocasiones, para po- 
der suministrar una nutrición adecuada se requiere la co- 
locación de una sonda de gastrostomía. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


En la tabla 38-5 se muestra un ejemplo de dieta de 2.200 
kcal/día, la cual sigue las características que menciona la 
tabla 38-6; en esta última tabla se especifican los controles 
que hay que seguir en estos pacientes. 
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APÍTULO 


Dieta controlada en sodio 


J. Salas-Salvadó y C. Alegret Basora 


INTRODUCCIÓN 


El contenido en sodio de una dieta europea se estima alre- 
dedor de los 200 mEq/día (4.600 mg/día). Sin embargo, 
existen grandes variaciones en la ingesta de este elemento 
dentro de una población dependiendo, sobre todo, de la 
adición o no de sal de mesa. En ciertas situaciones intere- 
sa que la dieta contenga una cantidad controlada de sodio. 
La dieta a la cual no se añade sal contiene alrededor de 90- 
150 mEq/día de sodio. La dieta hiposódica amplia contiene 
entre 40 y 90 mEq (920-2.070 mg) de sodio. Cuando la 
restricción está entre 22 y 40 mEq (506-920 mg), enton- 
ces se trata de una dieta hiposódica moderada. Sólo en con- 
tadas ocasiones se pautará una dieta con un contenido de 
sodio que no sobrepase los 22 mEq (506 mg). En este úl- 
timo caso se hablará de dieta hiposódica estricta. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo de la dieta controlada en sodio es negativizar el 
balance de sodio hasta equilibrarlo, mediante una reduc- 
ción en la ingesta, como tratamiento sintomático de los 
edemas y en el control de la presión arterial en casos de hi- 
pertensión arterial (HTA) esencial sensible a la restricción 
sódica. 


INDICACIONES 


1. Prevención y tratamiento sintomático de edemas se- 
cundarios a: 


a) Insuficiencia cardíaca congestiva. 

b) Enfermedad renal primaria e insuficiencia renal 
avanzada. 

c) Edema cíclico idiopático. 


2. Tratamiento sintomático de la ascitis y edemas secun- 
darios a cirrosis e insuficiencia hepática. 


3. Control de la HTA esencial con la finalidad de preve- 
nir la morbimortalidad cardiovascular asociada y, en 
especial, el accidente cerebrovascular. 

4. Prevenir o revertir la retención de sodio, la pérdida de 
potasio, los edemas y la hipertensión secundarios al 
uso de adrenocorticoides. 


EDEMAS CON DISMINUCIÓN DEL FLUJO 
EFECTIVO CIRCULANTE 


El edema generalizado consiste en la acumulación excesi- 
va de agua en el espacio extracelular intersticial asociada a 
una retención excesiva renal de sodio. 

“Iaánto en la insuficiencia cardíaca congestiva como en 
la cirrosis hepática con ascitis o en el síndrome nefrótico 
existe una disminución del volumen efectivo circulante 
que comporta una estimulación de la reabsorción renal de 
sodio y agua secundario a un aumento de la actividad del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona y de la hormona 
antidiurética. 


Insuficiencia cardíaca congestiva 


Los edemas secundarios a la insuficiencia cardíaca conges- 
tiva se deben, por una parte, a la disminución del gasto 
cardíaco, así como del flujo efectivo circulante, y, por otra, 
al aumento de la presión hidrostática en la circulación 
capilar. Los edemas se producen por la consiguiente trasu- 
dación de agua al espacio intersticial. Estos edemas se pue- 
den localizar en las zonas declives corporales (extremida- 
des inferiores y zona sacra) o generalizarse a todo el 
cuerpo, pudiendo provocar incluso edema pulmonar. La 
restricción sódica reduce el espacio extracelular y de esta 
manera mejora la función cardíaca y la excreción renal de 
agua. La restricción dietética en sodio está indicada en el 
fallo ventricular izquierdo no complicado y en la insufi- 
ciencia cardíaca congestiva con edema pulmonar. En el 
shock cardiogénico (hipotensión) el uso de este tipo de 
dietas está contraindicado. La restricción de sodio que se 
habrá de pautar dependerá de: 4) la gravedad de la insufi- 
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ciencia cardíaca; b) la agudeza o cronicidad del cuadro, y 
c) la eficacia del tratamiento con diuréticos. Cuanto mayor 
sea la rapidez y la gravedad de instauración, así como una 
menor eficacia de los diuréticos, se aconsejará una menor 
cantidad de sodio. En estos casos podrá limitarse el sodio 
de la dieta hasta los 22 mEq/día (506 mg/día). A medida 
que el paciente mejore se liberalizará la dieta hasta la ad- 
ministración de dietas hiposódicas amplias en el momento 
del alta hospitalaria. Si la restricción de sodio se demues- 
tra ineficaz o produce anorexia y pérdida de masa magra, 
la dieta se liberalizará paulatinamente, y se requerirán diu- 
réticos para el control de la retención de fluidos. 

Debe limitarse el aporte de agua y sodio a los pacien- 
tes con insuficiencia cardíaca asociada a caquexia cardíaca. 
En caso de que este tipo de paciente esté recibiendo nutri- 
ción enteral, podrán administrarse fórmulas hipercalóricas 
(51,5 kcal/ml) que permiten administrar menor cantidad 
de agua y sodio a igual aporte calórico. 


Cirrosis hepática 


Los pacientes con cirrosis hepática también presentan una 
disminución del flujo efectivo circulante. Esto se debe en 
parte a las anomalías que se producen en las fuerzas de Star- 
ling en la circulación hepatoesplácnica que provocan trasu- 
dación de solutos y líquidos a la cavidad abdominal y la apa- 
rición de ascitis. La hipoalbuminemia por fallo de síntesis y 
las fístulas arteriovenosas desarrolladas en la microcircula- 
ción, que determinan que el volumen plasmático sea relati- 
vamente inadecuado para el aumento de la capacidad vascu- 
lar, son otras causas que conducen a una disminución del 
volumen efectivo circulante del paciente cirrótico. En estos 
casos existe también un aumento de la reabsorción tubular 
de sodio que provoca su retención y la aparición de edemas. 
Por ello, la restricción sódica es, en ciertos casos, imprescin- 
dible para controlar tanto los edemas como la ascitis. Ex- 
cepcionalmente, la restricción de sodio llegará hasta los 22 
mEg/día (506 mg/día). Dietas menos estrictas, junto con la 
administración de diuréticos, suelen ser suficientes para 
controlar esta retención inapropiada de agua y sal. 


EDEMAS CON AUMENTO DEL FLUJO 
EFECTIVO CIRCULANTE 


Enfermedad renal 


Existen situaciones en las que la causa inicial de la forma- 
ción de edemas generalizados se encuentra en el riñón. 
Este órgano retendría de forma primaria una cantidad ex- 
cesiva de agua y sal sin ser esta última la consecuencia de 
un flujo efectivo reducido. Esto se observa en ciertas en- 
fermedades renales primarias que se acompañan de un fil- 
trado glomerular relativamente conservado, como sucede 
en la glomerulonefritis aguda y también en la insuficiencia 
renal. En estos casos, los edemas se asocian muy frecuen- 
temente a HTA. La restricción sódica más o menos amplia 
es imprescindible en estos casos. 
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL ESENCIAL 


El aumento de la presión arterial por encima de los valo- 
res de normalidad sin poder atribuirse a otra enfermedad 
o alteración específica recibe el nombre de «HTA esen- 
cial». Una vez descartadas otras causas de HTA, será pre- 
ciso evaluar la eficacia de la dietoterapia y la medicación. 


Prevención de la HTA. Estudios longitudinales han 
demostrado que la restricción de sodio a 1.800 mg/día 
asociada al control de la ingesta de grasa y alcohol con una 
dieta que contiene 500 kcal menos de las usualmente inge- 
ridas disminuye la incidencia de H'T'A. Los cambios en el 
estilo de vida se fomentarán especialmente en individuos 
en fase de «prehipertensión». 


Reducción de la presión arterial sólo con dietoterapia. 
La excreción urinaria de sodio se relaciona significativa- 
mente con las cifras de presión arterial en una población. 
Esto indica que la ingesta de sodio es muy importante a la 
hora de determinar la presión arterial. Por otro lado, es 
ampliamente reconocido que la H'T'A puede considerarse 
un importante factor de riesgo cardiovascular. Diferentes 
estudios han demostrado que la reducción moderada de 
sal en la dieta produce una reducción de la excreción uri- 
naria de sodio y una disminución de las cifras de presión 
arterial a medio-largo plazo (5-10 años). Esto demuestra 
que el cumplimiento de las dietas hiposódicas y su eficacia 
a largo plazo es posible. La dieta hiposódica parece ser 
más eficaz en los pacientes moderadamente hipertensos y 
que se mantienen en normopeso. 


Aumento de la eficacia farmacológica de los antihiper- 
tensivos con la dieta. La restricción dietética en sodio 
produce unos efectos parecidos a los producidos por los 
diuréticos, lo que comporta un balance en agua y sodio ne- 
gativo durante el tratamiento prolongado que evita la reten- 
ción y produce cambios hemodinámicos que conducen a la 
reducción de la presión arterial. Algunas formas de hiper- 
tensión responden mejor al tratamiento dietético que otras. 
Por definición, un paciente presenta hipertensión sensible a 
la sal cuando se produce una disminución superior a 10 
mmHg con la realización de una dieta hiposódica. Por lo 
tanto, los pacientes sensibles a la sal (aproximadamente el 
50% de los hipertensos), incluyendo aquellos con hiperal- 
dosteronismo primario, HITA esencial o HTA asociada a 
una enfermedad renal crónica, pueden beneficiarse de una 
dieta hiposódica que produzca un balance negativo en agua 
y sodio. La restricción salina también parece útil en pacien- 
tes sensibles a la sal que reciben bloqueadores beta, inhibi- 
dores de la enzima de conversión de la angiotensina, diuré- 
ticos u otros fármacos hipotensores. Sin embargo, un 
porcentaje considerable de pacientes no son sensibles a la 
restricción de sal, y por este motivo no se benefician de la 
instauración de una dieta hiposódica. Es por ello importan- 
te determinar la eficacia de las modificaciones dietéticas 
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Tabla 39-1. Papel de los cambios del estilo de vida y el tratamiento farmacológico según el estadio de hipertensión arterial* 


Presión sistólica 


(mmHg) 


Normal <120 


Prehipertensión 120-139 


Hipertensión estadio 1 140-159 


Hipertensión estadio 2 >160 


*Clasificación según el JNC-VII para adultos de más de 18 años (JAMA. 2003;289:2560-72). 


Presión diastólica 


(mmHg) 


Modificaciones 


del estilo de vida Tratamiento farmacológico 


Estimular para mejorar No 


Sí No indicado el 
tratamiento con 
antihipertensivos** 


Sí 
Sí 


**Tratar con fármacos a los pacientes con enfermedad renal crónica o diabetes para conseguir unas cifras de presión arterial inferiores a 130/80 mmHg. 


realizadas a largo plazo. Ciertos pacientes que utilizan far- 
macoterapia como tratamiento de la H'TA pueden benefi- 
ciarse de una dieta hiposódica: 4) algunos pacientes pueden 
dejar de tomar un antihipertensivo manteniendo cifras de 
presión arterial aceptables, y b) se ha observado que la res- 
tricción de sal puede potenciar los efectos hipotensores de 
la clortalidona o de los bloqueadores beta. 


La pérdida de peso y la restricción de sodio ejercen 
efectos independientes sobre la presión arterial. El uso si- 
multáneo de las dos medidas comporta efectos aditivos de- 
mostrados a largo plazo. Ante un paciente hipertenso, hay 
que procurar, en primer lugar, que se mantenga en nor- 
mopeso. Si además es obeso, será imprescindible pautar 
una dieta hipocalórica moderada, siempre que no esté en 
situación catabólica aguda. De esta manera se conseguirá 
una pérdida ponderal beneficiosa. Se aconsejará al pacien- 
te la necesidad de restringir también el consumo de bebi- 
das alcohólicas a menos de dos copas de vino o equivalen- 
te en hombres y una en mujeres, ya que se han asociado a 
un aumento de la presión arterial. La toma de cafeína u 
otras sustancias simpaticomiméticas produce un aumento 
rápido y poco duradero de las cifras de presión arterial. 
No se ha demostrado que la toma continuada de dosis mo- 
deradas de estos estimulantes ejerza un efecto duradero 
sobre la presión arterial. 

El tercer paso es aconsejar la reducción de la ingesta de 
sodio en la dieta. La mayoría de pacientes se benefician de 
una dieta hiposódica amplia. En ocasiones es necesario el 
uso de dietas más restrictivas. Si después de seguir estas re- 
comendaciones durante 3 meses el paciente presenta cifras 
elevadas de presión arterial, podrá ser útil la administra- 
ción de diuréticos u otros hipotensores. En la tabla 39-1 
pueden observarse las medidas que hay que seguir según el 
VI Informe sobre prevención, detección, evaluación y trata- 
miento de la hipertensión arterial del Joint National Com- 
mittee de los NIH de Estados Unidos ([NC-VID) ante pa- 
cientes hipertensos según el grado de hipertensión que 
presenten. En muchas ocasiones, la medicación es poco 
efectiva si no se acompaña de un buen cumplimiento de la 
dieta pautada. Hay que pensar que una proporción de pa- 


cientes que presentan HTA esencial son refractarios a la 
restricción sódica. En este caso, las dietas hiposódicas no 
estarían plenamente justificadas. 

Los pacientes que necesitan ciertos diuréticos deben 
vigilar la pérdida crónica de potasio y suplementar la die- 
ta con este ¡ion (v. lista de alimentos con alto contenido en 
potasio). Para evitar la depleción de potasio, es útil la uti- 
lización de otros hipotensores o diuréticos que no lo afec- 
ten, O bien la administración concomitante de cloruro po- 
tásico en forma medicamentosa. Estos pacientes deben 
acudir al médico para el seguimiento y ajuste de la medi- 
cación hasta que se alcance el objetivo de presión arterial. 

Existen ciertas evidencias que sugieren que el conteni- 
do en potasio o calcio de la dieta también puede ser un fac- 
tor determinante de la presión arterial. Debido a la falta de 
trabajos concluyentes al respecto, parece razonable: 4) no 
recomendar dietas con alto contenido en potasio a los pa- 
cientes con HTA, y b) asegurar un aporte suficiente de cal- 
cio a la población hipertensa que cubra las ingestas reco- 
mendadas. 

Desde el año 1997, diversos investigadores han demos- 
trado que un patrón dietético prudente denominado dieta 
DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension) consigue re- 
sultados parecidos al de algunos fármacos hipotensores en 
el tratamiento de la H'T'A. La adscripción a la dieta DASH 


Tabla 39-2. Características principales del patrón dietético DASH 


AUMENTAR EL CONSUMO DE: 


Fruta y verdura (4-5 raciones/día) 

Cereales ricos en fibra (7-8 raciones/día) 
Productos bajos en grasa (2-3 raciones/día) 
Carne magra (máximo 2 raciones/día) 

Fibra 

Calcio 

Potasio 


Magnesio 
Fitoquímicos 


DISMINUIR EL CONSUMO: 


Grasa saturada 
Ácidos grasos trans 
Colesterol 

Sal 
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Tabla 39-3. Cambios estimados en la presión arterial sistólica tras la modificación del estilo de vida según el JNC-VII 


Intervención 


Reducción del peso 


Plan de comida DASH 
Reducción de sodio en la dieta 
Actividad física 


Moderación del consumo de alcohol 


se ha asociado a una disminución de 6 mmHg en la pre- 
sión arterial sistólica y de 3 mmHg en la diastólica. La re- 
ducción en las cifras tensionales es superior en pacientes 
con HTA (aproximadamente 11 mmHg en la presión ar- 
terial sistólica y 5,5 mmHg en la diastólica). 

El modelo DASH consiste en una dieta moderada- 
mente hiposódica (1.600 mg de sodio) que sigue las carac- 
terísticas propias de una dieta equilibrada. Se trata de un 
patrón dietético rico en fruta y verdura (cinco raciones al 
día) en el que los cereales, especialmente los integrales, re- 
presentan la fuente principal de energía. El patrón DASH 
contiene entre dos y tres raciones de leche o derivados lác- 
teos bajos en grasa y limita la cantidad de carne, especial- 
mente la que contiene grasas. En otras palabras, se trata de 
una dieta pobre en grasas saturadas, trans, colesterol y sal, y 
a la vez rica en calcio, magnesio y potasio. En la tabla 39-2 


Tabla 39-4. Recomendaciones generales para que el enfermo pueda 
seguir una dieta hiposódica amplia 


e Evitar los alimentos ricos en sodio (v. tabla 39-5) 

+ Evitar los alimentos preparados e industriales de los que se desconoce 
su composición 
Evitar añadir sal a los alimentos durante su preparación o consumo 
Cocciones. La cocción al vapor o a la papillote permiten conservar 
mejor el gusto de los alimentos que otras cocciones (p. ej., el hervido), 
donde una gran parte de los nutrientes pasan al agua de ebullición, 
sufriendo pérdidas del propio sabor. La ebullición, sin embargo, es un 
método adecuado de cocción cuando lo que nos interesa es disminuir el 
contenido de algunos elementos como el potasio, el sodio u otros 
micronutrientes, que forman parte del alimento. Para ello, el alimento 
que se someterá a ebullición se incorporará al agua cuando esté fría 
Aceite. Se aconseja el uso de aceites de sabor potente, como el aceite 
de oliva virgen. 
Pueden utilizarse también otro tipo de aceites de semillas 
Condimentos. Se aconseja el uso de especies aromáticas como 
sustitutos de la sal que darán gusto y potenciarán el sabor de los 
alimentos y los platos. No se tiene que acostumbrar a una cocina 
insípida 
Presencia. Es importante que los alimentos tengan buena presencia, un 
plato con color o vistoso estimula nuestro apetito y permite que 
encontremos los alimentos más sabrosos 
Sal de régimen y productos dietéticos. Existen en el mercado y pueden 
utilizarse sin abusar. Si la dieta ha de ser restringida en potasio, es 
preciso evitar el uso de estos productos ya que suelen contener potasio 
en su composición 

+ Las bebidas alcohólicas pueden consumirse, con moderación, en caso 
de no prohibición facultativa 
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Efecto aproximado estimado en la reducción de la presión arterial sistólica 


5-20 mmHg por cada 10 kg perdidos 
8-14 mmHg 
2-8 mmHg 
4-9 mmHg 
2-4 mmHg 


se resumen las características básicas de este patrón dieté- 
tico. 

Se ha observado que el ejercicio aeróbico continuado 
también es capaz de mejorar las cifras de presión arterial, 
aunque en menor grado que las otras medidas dietéticas. 
Se estima que la práctica de ejercicio puede contribuir en 
una disminución de la presión sistólica de hasta 4 mmHg 
y de 3 mmHg en la diastólica. 

En la tabla 39-3 se esquematizan los efectos estimados 
de la puesta en marcha de diferentes cambios en el estilo 
de vida encaminados a reducir la presión arterial sistólica 


según el JINC-VIL 


EDEMA CÍCLICO IDIOPÁTICO 


Este síndrome se observa sobre todo en mujeres con o 
sin sobrepeso u obesidad. Se caracteriza por la aparición 
de edemas ligeros en las extremidades inferiores que sur- 
gen de forma intermitente. Una gran parte de estos pa- 
cientes aquejan oscilaciones importantes de peso duran- 
te el día o entre días y períodos del año. Estos trastornos 
son secundarios a una retención de sodio y líquidos, aun- 
que se desconoce la alteración tubular renal que lo pro- 
duce. Se ha sugerido que el problema podría estar en la 
existencia de anomalías de la permeabilidad capilar idio- 
pática. En pacientes con ciertas endocrinopatías este sín- 
drome es más frecuente (especialmente en la diabetes y la 
obesidad). El tratamiento ideal de este trastorno es con- 
trolar los factores predisponentes (exceso de peso y dia- 
betes) y restringir la ingesta de sal mediante el uso de 
dietas hiposódicas amplias. Los diuréticos deben utilizar- 
se con precaución, ya que parece que su uso continuado 
no mejora el cuadro. Al abandonar los diuréticos, los 
edemas empeoran y de este modo se favorece la toma 
crónica de estos medicamentos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


El sodio es aportado a la dieta mediante la sal que se aña- 
de al cocinar y aliñar, mediante los alimentos y el agua de 
consumo. La mayor parte del sodio presente en los ali- 
mentos se encuentra en forma de cloruro sódico. Ciertos 
medicamentos contienen grandes cantidades de sodio. 
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Tabla 39-5. Alimentos desaconsejados por su alto contenido en 
sodio* en una dieta hiposódica amplia 


CARNES 


Carnes saladas o ahumadas como beicon, tocino, salchichas, butifarra, 
patés, sobrasada, morcilla 

Charcutería en general 

Preparados comerciales precocinados y congelados basados en carne, 
como croquetas, canelones, pizza, lasaña, empanadas de carne y 
jamón 

Extractos de carne y pollo 


PESCADOS 


Pescados salados o ahumados como el salmón y el bacalao 

Productos en conserva como el atún, las sardinas, las anchoas 

Productos comerciales precocinados y congelados basados en pescado y 
marisco como palitos de pescado, empanadas, rebozados 

Extracto de pescados 


LÁCTEOS 


Quesos curados de toda clase, mantequilla salada 


CEREALES Y PRODUCTOS DE PASTELERÍA 


Pan y biscotes con sal, levadura, polvo para flanes, ganchitos 
Cereales integrales, copos de maíz tostados 
Patatas fritas, snacks 


Productos precocinados y congelados a base de cereales (pizzas) 
Todo tipo de productos de pastelería industrial o de panadería, galletas, 
repostería 


VERDURAS Y HORTALIZAS 


Toda clase de verduras en conserva, zumos de verduras y hortalizas 
envasados, precocinadas y/o congeladas listas para freír 
Extractos de verduras 


FRUTAS 


Aceitunas de todo tipo 


FRUTOS SECOS 


Toda clase de frutos secos salados: almendras, avellanas, cacahuetes, 
semillas de girasol, maíz frito, etc. 
Mantequilla de cacahuete 


VARIOS 


Agua mineral con gas 

Salsas preparadas, sopas de sobre, alimentos cocinados enlatados 

Bicarbonato de sodio, todos los alimentos que contienen glutamato 
monosódico 

Salsas comerciales, mayonesa, ketchup, aperitivos salados en general 


* Consumir con moderación y siempre bajo consentimiento facultativo. 


La sal de mesa es la principal fuente de sodio de la die- 
ta europea. El 39% del peso de la sal (CINa) es sodio. Los 
alimentos más ricos en sodio son los de origen animal (car- 
ne, huevos y lácteos). La mayoría de productos industriales 
preparados contienen cantidades elevadas de sodio. Mu- 
chos de ellos necesitan sal o aditivos a base de sodio para 
conservarse o ser sabrosos (glutamato monosódico, cloru- 
ro sódico, fosfato disódico, propionato sódico, benzoato 
sódico). Son especialmente ricos en sal los productos sazo- 
nados, conservas, galletas, embutidos, pastelería, sopas, sal- 
sas, postres y cremas. Normalmente los alimentos llamados 


Tabla 39-6. Alimentos permitidos por su bajo contenido en sodio* en 
una dieta hiposódica amplia 


CARNES 


Todo tipo de carnes magras, frescas o congeladas 
Pollo, pavo, pato 
Vísceras, huevos 


PESCADOS 


Pescados frescos o congelados 


LÁCTEOS 


Leche 

Quesos frescos naturales y con sabores, quesos desnatados 

Derivados lácteos 

Nata, postres de chocolate y nata, mousse, natillas, flan y helados, 
cuajada, requesón, arroz con leche 


CEREALES 


Pan y biscotes sin sal 
Harinas, sémolas, pastas alimenticias, cereales 


Repostería casera sin adición de sal durante su preparación 


VERDURAS 


Verduras, frescas o congeladas 


FRUTAS 


Todas, incluidas las frutas en conserva 


FRUTOS Y FRUTAS SECAS 


Almendra tostada, castaña, avellana, pistachos, piñones sin cáscara 
Ciruelas secas, higos secos con azúcar 
Uva, pasa, coco desecado, dátil seco, melocotón seco 


VARIOS 


Agua poco mineralizada 

Zumos naturales. Leche de almendras 

Encurtidos para aperitivo 

Licores*, vermut*, gaseosas, colas y refrescos en general, vinos de mesa, 
bebidas isotónicas 


*No debe utilizarse la sal de mesa, de cocina, sal marina y sal yodada. 


fast food son especialmente ricos en sodio. Ciertos alimen- 
tos, como las legumbres o los cereales, son difícilmente 
aceptados en el caso de que no se les añada sal. Muchas de 
las bebidas azucaradas contienen también altas cantidades 
de sodio. Actualmente existen en el mercado infinidad de 
productos con bajo contenido en sal. Por ello, es preciso 
educar al paciente que necesita seguir una dieta estricta en 
sodio a leer el etiquetado de los productos. 

El agua del grifo en ciertas ocasiones puede contener 
cantidades importantes de sodio. Aproximadamente el 
10% del sodio se ingiere mediante el agua que se bebe. 
Los pacientes que deben seguir una dieta con control es- 
tricto de sodio deberán usar agua con una cantidad de so- 
dio inferior a 50 mg/l. La mayoría de aguas comercializa- 
das embotelladas contienen mayor cantidad, aunque no 
todas. 

Para la consecución de una dieta hiposódica amplia 
sólo es necesario instruir al paciente sobre una serie de 
precauciones, según las tablas 39-4 a y 39-6, aconsejando 
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Tabla 39-7. Ejemplo de dietas hiposódicas para un adulto de 70 kg de peso 


Menú hiposódico estricto con 680 mg de sodio (30 mEq) 


Desayuno 
Leche semidesnatada (200 ml) con azúcar (2 c.p.) 


Pan sin sal (50 g) mermelada (30 g) 
Un zumo de naranja natural (300 ml) 


Media mañana 


Un yogur natural (125 g) con azúcar (2 c.p.) 
Una pera mediana (150 g) 


Comida 

Judías verdes (200 g) con patatas (120 g) 

Pollo en filetes a la plancha (130 g). Ensalada de lechuga y zanahoria 
rallada (1509) 

Pan sin sal (60 g) 

Aceite (2 c.s.) 

Una manzana mediana (150 g) 


Menú hiposódico moderado con 860 mg de sodio (40 mEq) 


Desayuno 

Leche semidesnatada (200 ml) con azúcar (2 c.p.) 
Pan (40 g) con queso fresco (50 g) 

Un plátano mediano (150 ml) 


Media mañana 


Un yogur natural (125 g) con azúcar (2 c.p.) 
Tres galletas (15 g) 


Comida 


Arroz (60 g) con verduras (100 g) 

Salmón a la papillote (150 g) con alcachofa (50 g) 
Pan (40 g) 

Aceite (2 c.s.) 

Dos mandarinas (100 g) 


Menú hiposódico amplio con 1.600 mg de sodio (70 mEq) 


Desayuno 


Leche semidesnatada (200 ml) con azúcar (2 c.p.) 
Cereales integrales (30 g) 
Un kiwi (150 g) 


Media mañana 


Un zumo de naranja natural (300 g) 
Un pequeño bocadillo (40 g) con queso tierno (60 g) 


Comida 


Espinacas salteadas (50 g) con piñones (12 unidades) 
Brocheta de pollo (100 g) con tomates pequeños (50 g) 
Pan (40 g) 

Aceite (2 c.s.) 

Dos albaricoques (150 g) 


Merienda 


Té o infusión con azúcar (2 c.p.) 
Pan sin sal (40 g) con queso fresco (40 g) 


Cena 


Arroz (75 g peso crudo) salteado con ajo y perejil 
Ensalada de tomate con orégano (230 g) 

Merluza a la plancha (150 g) 

Pan sin sal (50 g) 

Aceite (3 c.s.) 

Melocotón en almíbar (150 g) 


Merienda 


Té o infusión con azúcar (2 c.p.) 
Dos biscotes (12 g) con chocolate negro (10 g) 


Cena 


Ensalada con lechuga, zanahoria y cebolla (100 g) 
Tortilla (60 g) con guisantes (30 g) 

Pan sin sal (50 g) 

Aceite (3 c.s.) 

Una tajada de melón (150 g) 


Merienda 


Té o infusión con azúcar (2 c.p.) 
Pan (40 g) con queso fresco (40 g) 


Cena 


Tostadas (80 g) con pimiento, berenjena y cebolla asada (200 g) 
Alubias con ajo (60 g) 

Aceite (3 c.s.) 

Un melocotón (150 g) 

Una copa de vino (150 ml) 


Características 


Energía: 2.600 kcal. Proteínas: 109 g (17%*). Hidratos de carbono: 370 g (57%*). Lípidos: 75 g (26%*). 
Dieta sin adición de sal durante y después de la preparación 


* Porcentaje del aporte calórico total. 
c.p., cucharada pequeña; c.s., cucharada sopera. 
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Tabla 39-8. Recomendaciones para que el enfermo pueda sustituir la sal por especias en la dieta 


Condimentos que resaltan el sabor de las comidas 


Las especias y las hierbas aromáticas son perfumes, olores que estimulan el sabor y confieren a sus platos un refinamiento y un gusto especiales. Deben 
acompañar el plato realzando el sabor característico de cada alimento, sin enmascararlo 


Especias 
Azafrán 
Canela 


Arroz, paella, platos exóticos, etc. 
Entremeses, cremas, compotas, vino caliente, repostería, etc. 


Clavo Cocido, caldo de pescado, ramillete de hiervas aromáticas, etc. 
Curry Salsas para pescados, pollo, carnes, otras salsas, etc. 


Guindilla 
Jengibre 
Nuez moscada 
Pimienta 


Hierbas aromáticas y finas 
Ajedrea 

Albahaca 

Anís estrellado 

Anís verde 

Cilantro 

Eneldo 

Estragón 

Hinojo 


Ensaladas, carnes, salsas, etc. 

Ensaladas, salsas, vino caliente, mermeladas, etc. 

Carnes, salsas, verduras, algunos dulces, etc. 

Sazona todos los platos, desde los entremeses hasta los quesos, etc. 


Ensaladas, adobos, infusiones, salsas, verduras, carnes de cerdo, etc. 
Ensaladas, salsas, especialidades regionales, etc. 

Infusiones, licores, vino caliente, etc. 

Infusiones, sopas, licores, etc. 

Caza, carnes, especialidades regionales, etc. 

Adobos, salsas, pasteles, licores, etc. 

Ensaladas, vinagreta, salsas, pescados, etc. 

Pescados, carnes, verduras, etc. 


Laure Salsas, caldo de pescado, etc. 


Mejorana 
Menta 
Orégano 
Pereji 
Perifo 
Romero 
Salvia 
Serpo 
Tomillo 
Vainilla 


Carnes picadas, pizza, platos a base de tomate, etc. 

Salsas, vinagretas, cordero, infusiones, alcohol, etc. 

Ensaladas, quesos, pasta, tomate, pizza, salsas, etc. 

Guarnición, salsas, ensaladas, sopas, adobos, caldos de pescado, etc. 
Ensaladas, vinagretas, salsas, sopas, etc. 

Pescados, caza, carnes, infusiones, etc. 

Cordero, cerdo, vino caliente, etc. 

Encebollados, conejo, caldo de pescado, etc. 

Caldo de pescado, platos regionales 

Repostería, platos exóticos, etc. 


El ajo, la piel del limón y de la naranja y el vinagre pueden utilizarse también como sustitutos de la sal. 


El vino y los licores pueden utilizarse en pequeñas cantidades para dar sabor. 


Frotar la superficie de los alimentos antes de la cocción para dar más sabor (ajo sobre la carne, etc.). 


o desaconsejando la utilización de ciertos alimentos. Si la 
restricción de sodio que debe instaurarse tiene que ser ma- 
yor, es verdaderamente importante utilizar la tabla de 
equivalencias de alimentos para el sodio. En la tabla 39-7 
se observa un ejemplo de dieta hiposódica amplia, mode- 
rada y estricta para un paciente de 70 kg en normopeso, 
mientras que en la tabla 39-8 se describen algunos condi- 
mentos naturales pobres en sodio que pueden utilizarse 
para sustituir la sal y conseguir de esta manera que la ali- 
mentación sea más sabrosa. 

La mayoría de preparados de nutrición enteral con- 
tienen cifras verdaderamente bajas de sodio, por lo que 
son útiles en la mayoría de pacientes con edemas. En el 
caso de necesitar una mayor restricción de sodio y líqui- 
dos, existen en el mercado preparados energéticamen- 
te concentrados (>1,3 kcal/ml) y bajos en sodio (v. 
tabla 23-4). 

Ciertos medicamentos pueden contener cantidades 
muy importantes de sodio (incluso más de 100 mg de so- 
dio por unidad de dosis terapéutica). Esto es especialmen- 
te cierto en algunos laxantes (leche de magnesia, sales de 
fruta), antiácidos (Maalox9%), antitusígenos (jarabes, sus- 
pensiones), antibióticos (penicilina sódica, formas sódicas 


de penicilinas sintéticas, antibióticos en suspensión), sali- 
cilato sódico, preparados multivitamínicos y poliminerales 
y bicarbonato sódico. 


POSIBLES EFECTOS ADVERSOS Y CONTRAINDICACIONES 
DE UNA DIETA HIPOSÓDICA 


EFECTOS ADVERSOS 


Trastornos del sueño. La administración de una dieta 
hiposódica comporta el aumento de las concentraciones 
plasmáticas de noradrenalina, pudiendo producir altera- 
ciones del sueño parecidas a las observadas en los indivi- 
duos con elevación de esta hormona. 


Deficiencia en sodio e hiponatremia. Cuando un indi- 
viduo sano realiza de forma rápida una dieta hiposódica es- 
tricta, mantiene el balance mediante mecanismos homeos- 
táticos renales que tienden a conservar este mineral. Los 
pacientes que reciben dietas hiposódicas estrictas durante 
períodos cortos o largos deben monitorizarse correcta- 
mente para detectar la depleción de este mineral. Esto es 
especialmente importante en pacientes que presentan insu- 
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Tabla 39-9. Mitos, creencias y errores que tiene el enfermo respecto al tratamiento de la hipertensión arterial con la dieta que deben comprobarse 
siempre al inicio de la instauración de una dieta hiposódica 


Posibles dudas o creencias del enfermo 


Es suficiente eliminar la sal de adición para disminuir la presión arterial 


Con la medicación no hace falta que me esfuerce en seguir una dieta hiposódica 


Ya que no puedo tomar sal, para sazonar o aliñar los alimentos utilizaré 
salsas y especias 


La dieta hiposódica es únicamente para un solo miembro de la familia, 
eso significa comer diferente a los demás 


Los alimentos, excepto los salazones, no llevan sal 


Se puede comer en un restaurante fast food 


Una vez tenga la presión arterial controlada, puedo dejar la dieta 


ficiencia renal o toman diuréticos. Los pacientes de edad 
avanzada tienen mayor riesgo de desarrollar una hipona- 
tremia secundaria a la realización de dietas hiposódicas es- 
trictas. 

Los pacientes que presentan una resección intestinal, y 
especialmente de la válvula ileocecal, pueden presentar 
diarreas con pérdida de agua y electrólitos debido a la pre- 
sencia en el colon de ácidos biliares no reabsorbidos. En 
estos casos es importante asegurar un aporte suficiente de 
agua y sodio. 


Eficacia o toxicidad del tratamiento con litio. Los pa- 
cientes que siguen una dieta hiposódica o toman diuréti- 
cos y a la vez litio como tratamiento de un síndrome ma- 
níaco-depresivo deben monitorizar estrictamente las 
concentraciones de este último ion. La dieta hiposódica 
puede disminuir el aclaramiento renal de litio y provocar 
un aumento de los valores plasmáticos de este ion, lo que 
provoca la aparición de náuseas, edemas, sed y confusión. 
Contrariamente, el aumento de la ingesta de sodio puede 
disminuir la eficacia del tratamiento con litio. 


Aumento de la excreción renal de calcio. La disminu- 
ción del aporte de sodio puede asociarse a un aumento de 
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ESTIEST] 


No añadir sal en las comidas es muy importante, pero a veces no es 
suficiente. Hay ciertos alimentos procesados que contienen grandes 
cantidades de sodio que también deben evitarse 


El uso de la combinación de dieta y fármaco es esencial para un correcto 
control de la presión. Una dieta hiposódica nos permite reducir en muchas 
ocasiones la dosis de medicación antihipertensiva. En algunos casos, sólo 
con dieta usted puede controlar su presión arterial sin tener que tomar 
fármacos 


Piense que la mayoría de salsas y ciertos condimentos o especias contienen 
grandes cantidades de sal. Usted debe buscar siempre alternativas para 
condimentar los alimentos con ingredientes que no contienen sodio y que 
también dan un buen sabor a los platos 


Para adquirir unos buenos hábitos alimentarios y prevenir la hipertensión 
desde la infancia, es aconsejable educar a toda la familia. Intentar 
preparar y cocinar todos los alimentos sin abusar de la sal y seguir 
siempre una dieta moderadamente hiposódica. Esto no comporta peligros 
para los demás 


Es muy útil tener a mano una lista con todos los alimentos que contienen 
cantidades importantes de sodio, ya que, aunque usted no lo crea, algunos 
contienen muchísima sal. Estos alimentos están totalmente 
desaconsejados. Infórmese de los alimentos que contienen mucha sal o los 
alimentos que contienen poca 


Es evidente que todas las comidas preparadas y rápidas tienen sal añadida 
para aumentar su sabor; así pues, hay que limitar su consumo y buscar 
alternativas: 

Intente comer lo menos posible en este tipo de restaurantes 

En caso de ir a este tipo de restaurantes, pida ensalada o algún tipo de 
hamburguesa o producto que contenga poca sal 


Piense que la hipertensión arterial esencial es un síntoma crónico. Lo más 
probable es que, una vez deje de hacer dieta, vuelva a presentar cifras 
tensionales altas. No deje la dieta sin que su médico se lo indique 


la excreción renal de calcio y, con ello, contribuir a au- 
mentar el riesgo de desarrollar cálculos renales. 


CONTRAINDICACIONES 


La administración de dietas hiposódicas estrictas está con- 
traindicada en las siguientes situaciones: 


1. Pacientes con insuficiencia renal sin edemas e hiper- 
tensión (v. cap. 24). 

2. Tratamiento de los edemas del embarazo o la pree- 
clampsia. 

3. Pacientes con enfermedad de Addison después de la 
realización de una adrenalectomía. 

4. Pacientes con enfermedad de Addison que realizan 
ejercicio físico o presentan gastroenteritis, ya que tien- 
den a necesitar aportes extra de sodio. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Para el desarrollo de la dieta, se utilizarán las tablas de 
equivalencias de las dietas controladas en sodio (anexo 9). 
Es útil aclarar los mitos, creencias y los errores más fre- 
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cuentes que tiene el paciente respecto al tratamiento de la 
HTA con la dieta. Estos puntos, que se resumen en la 
tabla 39-9, deben comprobarse siempre al inicio de la re- 
alización de una dieta hiposódica. 


BIBLIOGRAFÍA 


Alderman MH, Cohen H, Madhavan S. Dietary sodium intake and 
mortality: the National Health and Nutrition Examination Sur- 
vey (NHANES D. Lancet. 1998;351:781-5. 


American Dietetic Association. Handbook of Clinical Dietetics. 
Yale: Yale University Press; 1992. 


Appel LJ, Brands MW, Daniels SR, Karanja N, Elmer PJ, Sacks FM, 
et al. Dietary approaches to prevent and treat hypertension: a 
scientific statement from the American Heart Association. 
Hypertension. 2006;47:296-308. 


Cianciaruso B, Bellizzi V, Minutolo R, Tavera A, Capuano A, Conte 
G, et al. Salt intake and renal outcome in patients with progres- 
sive renal disease. Miner Electrolyte Metab. 1998;24:296-301. 


Foo M, Denver AE, Coppack SW, Yudkin JS. Effect of salt-loading 
on blood pressure, insulin sensitivity and limb blood flow in 
normal subjects. Clin Sci. 1998,95:157-64. 


González-Albarrán O, Ruilope LM, Villa E, Robles RG. Salt sensi- 
tivity: concept and pathogenesis. Diabetes Res Clin Pract. 
1998;39 Suppl:S15-26. 


Graudal NA, Galloe AM, Garred P. Effects of sodium restriction on 
blood pressure, renin, aldosterone, catecholamines, cholesterol 
and triglyceride: a meta-analysis. JAMA. 1998;279:1383-91. 


Kokkinos P, Panagiotakos D, Polychronopoulos E. Dietary influen- 
ces on blood pressure: the effect of the Mediterranean diet on the 
prevalence of hypertension. ] Clin Hypertens. 2005;7:165-70. 


Mahan LK, Escott-Stump S, editores. Krause's Food, Nutrition 
Diet Therapy. 10.* ed. Filadelfia: WB Saunders; 2000. 


Nurminen ML, Korpela R, Vapaatalo H. Dietary factors in the pa- 
thogenesis and treatment of hypertension. Ann Med. 1998; 
30:143-50. 


Reisin E. Weight reduction as a therapeutic modality in hyperten- 
sion: the influence of concurrent sodium deprivation. En: La- 
ragh JH, Brener BM, editores. Hypertension, pathophysiology, 
diagnosis and management. Vol. 2. Nueva York: Raven Press; 
1990. 


Sacks EM, Svetkey LP, Vollmer WM, Appel LJ, Bray GA, Harsha D, 
et al. Effects on blood pressure of reduced dietary sodium and 
the Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) diet. N 
Engl J Med. 2001;344:3-10. 


Stamler J, Caggiula AW, Grandits GA. Relation to the body mass 
and alcohol, nutrient, fiber, and caffeine intakes to blood pres- 
sure in the special intervention and usual care groups in the 
multiple risk factor prevention trial. Am J Clin Nutr. 1997;65 
Suppl 1: S338-65. 


Wensing G, Lotterer E, Link L, Hahn EG, Fleig WE. Urinary so- 
dium balance in patients with cirrhosis: relationship to quantita- 
tive parameters of liver function. Hepathology. 1997;26:1149- 
53 


Wexler R, Aukerman G. Nonpharmacologic strategies for managing 
hypertension. Am Fam Physician. 2006;73:1953-8. 


Whelton PK, Appel LJ, Espeland MA, Applegate WB, Ettinger 
WH Jr, Kostis JB, et al. Sodium reduction and weight loss in the 
treatment of hypertension in older persons: a randomized con- 
trolled trial of nonpharmacologic interventions in the elderly 
(TONE). TONE Collaborative Research Group. JAMA. 1998: 
279:839-46. 


397 


Dieta controlada en potasio 


A. Fernández-Argúelles García y P.P. García Luna 


INTRODUCCIÓN 


El potasio (K) es un metal alcalino con número atómico 19 
y peso atómico 39.098. Es un elemento muy abundante en 
la naturaleza, el séptimo entre todos los elementos de la 
corteza terrestre y el sexto más abundante en solución en 
el agua de mar. 

El potasio es un componente esencial en la fisiología 
del ser humano y nutriente esencial de la dieta; participa 
en funciones vitales tales como la contracción miocárdica, 
la función neuromuscular, el equilibrio ácido-base y el 
mantenimiento de la presión osmótica. La cantidad total 
de potasio en el ser humano oscila entre 117 y 56 g (de 
3.000 a 4.000 mEgq). Se localiza en su mayoría en el com- 
partimento intracelular, donde el catión es más abundan- 
te, alcanzando una concentración de 140 mEq/] frente a 
los 3,5 a 5,5 mEq/l que encontramos en el espacio extra- 
celular. Esta diferencia de concentraciones se consigue 
gracias a la actividad de la bomba sodio-potasio situada en 
la pared de la mayoría de las membranas celulares. La 
bomba sodio-potasio, una AT'Pasa, realiza un transporte 
activo del ion potasio en contra del gradiente de concen- 
tración establecido entre ambos lados de la membrana, es 
decir, desde el espacio extra hasta el intracelular. 

Este proceso de bombeo activo de potasio al espacio 
intracelular con salida de sodio es fundamental para la 
captación celular de moléculas contra gradiente electro- 
químico y de concentración, para la electrofisiología de la 
neurona y para el equilibrio ácido-base. 


DISTRIBUCIÓN DE POTASIO EN EL ORGANISMO 


POTASIO INTRACELULAR 


Se utiliza como medida indirecta de la masa magra corpo- 
ral. Por ser un catión intracelular, la mayor parte del pota- 
sio existente en nuestro organismo reside en órganos de 
alta celularidad, como músculo y vísceras, y sólo se en- 
cuentra en pequeñas cantidades en los fluidos extracelula- 
res y el tejido óseo. 
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La localización intracelular del potasio hace que el 
contenido total de potasio corporal se utilice como índice 
de medida de la masa magra en sujetos sanos, ya que se su- 
pone que la masa magra contiene una cantidad constante 
de potasio. 

El contenido de potasio en el organismo es de 45 mEq/ 
kg de peso, algo inferior en las mujeres respecto a los hom- 
bres, y en ambos desciende a lo largo de la vida. También es 
mayor la cantidad de potasio total en sujetos con mayor des- 
arrollo del tejido muscular, mientras que desciende en los 
obesos. Estas variaciones del contenido de potasio en ancia- 
nos, personas musculosas y obesos hace que en las constan- 
tes habituales utilizadas se cometa un error de cálculo de 
masa magra que pueda elevarse hasta el 20%. 


POTASIO EXTRACELULAR 


La fracción del potasio corporal más fácilmente acce- 
sible es la presente en el líquido extracelular. Sin embargo, 
ésta se ve sometida a oscilaciones constantes en función 
del grado de hidratación del organismo y del equilibrio 
que mantiene con el resto de ¡ones intra y extracelulares. 
Por todo ello, el potasio extracelular no es un índice útil 
para calcular las reservas orgánicas de potasio. 

La regulación de la concentración del potasio extrace- 
lular se lleva a cabo gracias al equilibrio electrolítico con 
otros iones (sodio, hidrogeniones, etc.), a las fuerzas elec- 
troquímicas y a la acción de la hormona aldosterona. Man- 
tener los valores normales de potasio extracelular dentro de 
la normalidad es vital, ya que tanto la hiperpotasemia como 
la hipopotasemia graves provocan una disfunción eléctrica 
generalizada incompatible con la vida. Ambas tienen una 
clínica similar, caracterizada por debilidad muscular, altera- 
ciones en la conducción cardíaca y parálisis muscular. 


CONSUMO, TRANSPORTE, ALMACENAMIENTO 
Y REUTILIZACIÓN 


El potasio se incorpora al organismo mediante los alimen- 
tos de nuestra dieta. Aunque existe cierto grado de secre- 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 40. Dieta controlada en potasio 


ción de potasio hacia el intestino como componente del 
moco, la mayor parte del movimiento de potasio en la luz 
intestinal se produce a través de la mucosa intestinal hacia 
el interior del torrente circulatorio. El transporte se reali- 
za por un mecanismo de difusión gracias al gradiente que 
se establece entre el potasio de la luz intestinal y el sanguí- 
neo. Este gradiente es mínimo en el yeyuno y máximo en 
el colon. Por ello, en situaciones de grandes pérdidas de lí- 
quidos por cuadros diarreicos de origen ileocólico, existe 
peligro de hipopotasemia. 

Prácticamente la misma cantidad de potasio ingerido a 
través de los alimentos se elimina mediante la orina (45-90 
mmol/día), tan sólo una pequeña proporción adicional se 
elimina con las heces (5-10 mmol/día), a través de la piel y 
las faneras. En condiciones normales (ausencia de enfer- 
medad renal y/o de grandes pérdidas por heces o vómitos), 
la relación entre potasio ingerido y excretado por orina es 
bastante aproximada. Aunque menos exacta que la que 
existe con otros iones, como el sodio o el cloro, el potasio 
urinario puede utilizarse como una medida indirecta del 
potasio ingerido con los alimentos. 

El potasio sanguíneo es filtrado por el glomérulo, y en 
su mayoría es reabsorbido en el túbulo proximal y asa de 
Henle. El potasio que se encuentra en la orina proviene 
de una secreción activa en el túbulo distal y los túbulos 
colectores corticales. En estos lugares se produce un in- 
tercambio del sodio de la luz tubular por potasio median- 
te la acción de la AT'Pasa sodio-potasio. Esta enzima es 
estimulada por la aldosterona e inhibida por algunos fár- 
macos diuréticos como la amilorida. Los factores que in- 
crementan la excreción de potasio urinario son, entre 
otros: 


1. Aumento del flujo urinario en la neurona distal. 

2. Aumento del sodio en la neurona distal. 

3. Aumento de las concentraciones de aldosterona, vaso- 
presina y agonistas betaadrenérgicos. 

Elevada concentración de potasio plasmático. 
Alcalosis metabólica y respiratoria agudas. 

Acidosis metabólica y respiratoria crónica. 

Alcalosis metabólica crónica. 


AQAAES 


CONTENIDO EN POTASIO DE LOS ALIMENTOS 
Y DE LA DIETA 


El potasio es especialmente abundante en vegetales, frutas, 
frutos secos, legumbres, patatas y también en alimentos 
proteicos, como carnes, pescados y leche. 

El cálculo de la ingesta media de potasio en una pobla- 
ción cuenta con dificultades añadidas a la de otros nutrien- 
tes, puesto que a la inexactitud de las tablas de composi- 
ción de alimentos utilizados, mucho mayores en el campo 
de los minerales que en el de los macronutrientes, se aña- 
de la modificación de estos valores en función del método 
de cocinado o procesado de los alimentos básicos. De he- 


cho, la forma más exacta de conocer el contenido del po- 
tasio total de una dieta es medir el potasio eliminado en la 
orina de sujetos sanos que la consumen. Por otro lado, 
para calcular el aporte de cada tipo de alimento, habría 
que realizar un análisis bioquímico de muestras de todos 
los alimentos consumidos; método laborioso y, sobre todo, 
caro. En la tabla 40-1 puede observarse el contenido de 
potasio de algunos alimentos de consumo habitual en 
nuestro país. 

La ingesta media de potasio es de 2.000-4.700 mg/día, 
si bien las necesidades varían en función de la edad (tabla 
40-2). En el caso de la población española, oscila entre los 
3.806 + 957 mg para los hombres y 3.421 + 893 mg para 
las mujeres. En la población británica se encontraron ci- 
fras bastante inferiores, para la que se admite un consumo 
diario de potasio en la población masculina de 3.187 mg y 
de 2.434 mg en la femenina, con excreciones urinarias de 
3.000 y 2.420 mg, respectivamente. Estas diferencias que- 
darían explicadas por el mayor grado de consumo de fru- 
tas y verduras en España (135 g/día por persona) frente a 
Inglaterra (75 g/día). Según los datos extraídos por Bull y 
Buss (1980), de una ingesta total diaria de potasio de 2,99 g 
en la población británica estudiada, los tubérculos aporta- 
ban el 27% del total; la leche, el 19%; las carnes y huevos, 
el 13%; los cereales, el 11%, y las verduras, el 10%. Del 
análisis de muestras de las dietas, Bull y Buss observaron 
que la ingesta real era ligeramente inferior a la calculada 
(2,51 g/día), que la proporción del potasio aportada por 
los cereales era superior (16%) e inferior la de los tubér- 
culos (23%). 

No obstante, la fiabilidad de los datos obtenidos en las 
tablas de composición de nutrientes, a partir de las que se 
obtienen los resultados de estos trabajos, es muy variable. 

En individuos sanos que no reciban medicación que 
interfiera con el metabolismo del potasio no se ha estable- 
cido el nivel máximo de potasio recomendable que pueda 
ser ingerido con la dieta, puesto que no hay evidencia de 
que una dieta rica en potasio haya producido efectos ad- 
versos. Sin embargo, la toma de suplementos de potasio 
puede conducir tanto a una intoxicación aguda como a 
efectos adversos derivados de un consumo crónico, por lo 
que la toma de este tipo de suplementos debe estar siem- 
pre supervisada por un médico. 


DIETAS RESTRINGIDAS EN EL CONTENIDO DE POTASIO 


OBJETIVO DE LA DIETA 


Las dietas controladas en potasio son aquellas que contie- 
nen una cantidad de potasio inferior a la normal (aproxi- 
madamente 2.000-2.500 mg/día) y que van encaminadas a 
corregir la hiperpotasemia (definida como una elevación 
del potasio plasmático >5,5 mEq/ml). El grado de restric- 
ción se va ajustando en función de las concentraciones sé- 
ricas de potasio conseguidas. Una dieta con una ingesta de 
potasio menor de 1.600 mg/día no es recomendable ya 
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Grupo de alimentos 


Panadería y confitería 


Cereales y pastas 


Legumbres 


Lácteos y derivados 


Frutas 


Frutos secos 


Verduras 


Carnes 


Aves y animales 
de caza 
Vísceras 


Embutidos 


Pescados y mariscos 


Grasas 


Azúcares y derivados 


Condimentos y salsas 
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Tabla 40-1. Contenido en potasio de los alimentos (por 100 g) 


Patatas, soja en grano, 
germen de trigo 


Legumbres secas 


Leche de vaca en polvo 


Frutas secas, aguacate, 
dátil 


Almendra, avellana, 
nueces, pasas, castaña, 
nuez, pistachos, piñones 


Espinacas 


Langosta, arenque 
ahumado 


Café molido, cacao, 
chocolate en polvo 


Levadura, perejil 


300 a 500 mg 


Harina de trigo, integral 
Churros, harina de maíz 


Muesli, patatas chips, 
batata 


Legumbres cocidas 


Leche condensada 


Plátano, uva, 
albaricoque, coco 


Hinojo, coles naturales, 
espinacas congeladas, 
champiñones naturales, 
brécol, escarola, coliflor, 
alcachofa cocida 
endibias, acelgas 
calabacín 


Filete magro de cerdo, 
pierna de cordero, 
carne magra de ternera, 
chuleta de cordero 


Conejo, pollo 


Hígado de vaca y ternera, 
cerebro de cerdo 


Beicon ahumado, 
jamón cocido 


Trucha, arenque, salmón, 
sardina, lenguado, pez 
espada, anchoas, 
bacalao, vieira, sepia, 
atún, carpa, almejas, 
caballa, pescadilla, 
langostinos, chanquete, 
cigala, berberechos 


Chocolate negro o con 
leche, azúcar moreno 


Sopas de sobre 


Ketchup, ajo, cubitos 
de caldo, salsa de 
tomate, pimienta molida 


200 a 300 mg 


Pan completo, pan integral, 
pan de molde, galletas 
con chocolate, galletas 
saladas, pastas de té, 
ensaimada, repostería, 
mazapán 


Pastas alimentarias, 
arroz integral 


Guisantes y legumbres 
congelados y enlatados 


Yogur natural, queso 
manchego, queso de bola, 
Petit Suisse 


Melon, kiwi, grosella, 
granada, cereza, higos, 
frambuesa, nectarina, 
moras, membrillo, ciruela, 
níspero, papaya 


Zanahoria, apio enlatado, 
espárragos frescos y 
enlatados, berenjena, 
puerro, col roja, judías 
verdes naturales y 
congeladas, rábano, 
tomate natural y en 
conserva, coles enlatadas, 
berros, lechuga, brotes 
de soja, calabaza, habas 
maíz 


Chuleta de cerdo, 
espalda de cordero, 
espinazo de cerdo 


Pato, faisán, jabalí, 
codorniz, pavo, gallo 


Otras vísceras 


Jamón serrano, salami, 
paté de campaña 


Merluza, rodaballo, atún 
natural en conserva y 
en aceite, pulpa, ostra, 
mejillón, angula, rape, 
bacalao, mero, lubina, 
besugo, salmonete, 
sardina en lata, anguila 


Barra de chocolate 
(tipo Mars), membrillo 


Zumo de zanahoria 
y de tomate 


Cebolleta, salsa de soja 


100 a 200 mg 


Biscote, cruasán, pan 
de payés, baguette 


Sémola, harina blanca, 
cereales de arroz 


Helado, queso azul, 
leche, queso fresco y 
Camembert 


Naranja, caqui, melocotón, 
limón, fresa, piña, 
mandarina, pera, 
manzana, sandía, fruta 
en almíbar y en conserva 


Coliflor congelada, 
cebolla, pimiento rojo 
y verde, pepino, 
champiñones enlatados, 
zanahoria enlatada, 
judías verdes enlatadas, 
col verde 


Chorizo seco, morcilla, 
mortadela, salchicha, 
salchichón 


Calamar, gamba, cangrejo 
y caviar en conserva, 
bogavante 


Confitura 


Zumos de todo tipo 


Salsa barbacoa, salsa 
de queso, bechamel, 
mostaza 


Magdalenas 


Arroz blanco, Cornflakes 


Queso Emmental, nata 


Aceitunas 


Paté, fuagrás 


Arenque en vinagre 


Margarina, mantequilla y 
aceites 


Miel, sorbete, chicle, 
azúcar blanco, fruta 
escarchada 


Café negro, cola, té, 
almíbar, agua de baja 
mineralización 


Vinagre, sal de mar, 
mayonesa ligera, sal fina 
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Tabla 40-2. Ingestas diarias recomendadas de potasio según grupos 
de edad 


Grupo de edad 


Infancia 
0-6 meses 
7-12 meses 
1-3 años 
4-8 años 


Hombres 
9-13 años 
14-18 años 
19-30 años 
31-50 años 
50-70 años 
>10 años 


Mujeres 
9-13 años 
14-18 años 
19-30 años 
31-50 años 
50-70 años 
>10 años 


Embarazo 


Lactancia 


que puede ser deficiente en calcio, hierro, vitamina C, áci- 
do fólico y vitaminas del grupo B. 


APLICACIONES 


Las situaciones en las que puede requerirse una restricción 
en el aporte de potasio son las siguientes: 


1. Un déficit en la excreción urinaria de potasio por insu- 
ficiencia renal aguda o crónica avanzada, trastornos re- 
nales tubulares, insuficiencia suprarrenal e hipoaldos- 
teronismo. 

2. El uso de medicamentos como diuréticos ahorradores 
de potasio, inhibidores de la enzima de conversión de 
la angiotensina (captopril, enalapril) o inmunosupreso- 
res como la ciclosporina. 

3. El paso del potasio intracelular al espacio intravascular 
por daño tisular masivo, acidosis metabólica, hiperos- 
molaridad, déficit de insulina y parálisis periódica hi- 
perpotasémica. 

4. Una ingesta excesiva. 


Las principales indicaciones son las ligadas a la altera- 
ción de la función renal. En todos los casos anteriormen- 
te nombrados sería necesaria una reducción en la ingesta 
de potasio. El grado de restricción varía según la gravedad 
del aumento y la existencia de terapia farmacológica eficaz 
para eliminar el ion o corregir la causa que provoca su au- 
mento plasmático. Los síntomas de hiperpotasemia inclu- 
yen confusión mental, hipotensión, debilidad muscular y 
parálisis, parestesias, arritmias cardíacas, cambios electro- 
cardiográficos y parada cardíaca. 


Insuficiencia renal aguda 


Se caracteriza por una reducción súbita en la tasa de filtra- 
ción glomerular y una disminución en la capacidad del ri- 
ñón de excretar los productos de residuo metabólicos. Los 
requerimientos nutricionales en la insuficiencia renal agu- 
da son complejos porque, además de uremia, acidosis me- 
tabólica y alteraciones hidroelectrolíticas, también aumen- 
ta la necesidad de aporte proteico debido al estrés 
fisiológico que sufren estos pacientes (tabla 40-3). 

El aporte de potasio debe controlarse según las con- 
centraciones séricas detectadas, teniendo en cuenta no 
sólo las fuentes alimentarias, sino también el potasio que 
procede del catabolismo tisular. Para controlar la potase- 
mia en situación de insuficiencia renal aguda se usa la diá- 
lisis, regulándose durante la interdiálisis mediante infusio- 
nes intravenosas de glucosa, insulina y bicarbonato que 
propician la entrada de potasio al interior de la célula. 


Insuficiencia renal crónica avanzada 


La aplicación más frecuente de la dieta hipopotasémica es 
la insuficiencia renal crónica. La capacidad de excreción 
renal de potasio se conserva hasta las fases más avanzadas 
de la enfermedad, y no es hasta los estadios más graves de 
ésta, en los que el paciente ya ha comenzado a seguir al- 
gún tipo de terapia dialítica, cuando comienza a elevarse el 
potasio plasmático. No obstante, existe un número de pa- 
cientes que pueden presentar hiperpotasemia antes de lle- 
gar a la diálisis. En muchas ocasiones, la hiperpotasemia se 
precipita por el uso de fármacos como los diuréticos aho- 
rradores de potasio u otros que contienen potasio en su 
composición. Otras veces ocurre simplemente por una in- 
gesta excesiva de alimentos ricos en potasio. En estos últi- 
mos casos es preciso realizar una encuesta dietética ex- 
haustiva para descartar que la hiperpotasemia se pueda 
deber a la ingesta elevada de dichos alimentos, o de susti- 
tutivos de la sal elaborados a base de cloruro potásico. En 
el caso de que no exista una causa clara responsable de hi- 
perpotasemia de origen alimentario se desaconsejará el 


Tabla 40-3. Recomendaciones nutricionales en la insuficiencia renal 
aguda 


Nutrientes Cantidades 


Proteínas 0,8-1 g/kg de peso ideal, que aumenta al normalizarse el 
filtrado glomerular 


Energía 30-40 kcal/kg de peso corporal 


Potasio 30-50 mEq/día en fase oligúrica 
Restablecer las pérdidas al normalizarse el filtrado 


glomerular 


Sodio 20-40 mEq/día en fase oligúrica 


Reponer las pérdidas en fase diurética 
Líquido Reponer gasto diario + 500 ml 


Fósforo 


Según las necesidades 
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consumo elevado de frutas y verduras. Dado que general- 
mente estos pacientes ya siguen una dieta restringida en 
proteínas, el consumo de otros alimentos de elevado con- 
tenido en potasio, como la leche y derivados, carnes y pes- 
cados, ya está limitado. 

Algunos pacientes utilizarán las resinas de intercambio 
de potasio para facilitar su eliminación. 

En la tabla 40-4 puede observarse el grado de restric- 
ción proteica y de potasio que debe aplicarse a la dieta del 
enfermo con insuficiencia renal crónica. La ingesta nor- 
mal de potasio en la dieta habitual debe reducirse en los 
pacientes renales, sobre todo cuando las concentraciones 
séricas alcancen el límite superior de la normalidad 
(5 mmol/l) hasta 50 mEq/día. Cuando el fallo renal es ter- 
minal, debe reducirse hasta 30-40 mEq/día. 


Hemodiálisis y hemofiltración 


Tanto en una técnica como en la otra, el torrente vascular 
del paciente se pone directamente en contacto con el lí- 
quido de diálisis, y después, mediante distintos procedi- 
mientos, se separan los productos metabólicos de desecho 
para volver a infundir la sangre depurada al paciente. Los 
pacientes que siguen este tipo de terapia sustitutiva nece- 
sitan llevar una dieta restrictiva en el contenido de líqui- 
dos, proteínas, fosfato y potasio durante los períodos in- 
terdiálisis. 

El riesgo de hiperpotasemia en estos pacientes duran- 
te los períodos en que no están siendo dializados es alto y, 
por ello, es preciso restringir la ingesta a 1 mEq/kg de 
peso ideal al día (aproximadamente 2 g/día). Aunque du- 
rante las horas de diálisis no habría problema en consumir 
alimentos ricos en potasio, pues el dializador realiza una 
función depurativa similar a la que haría un riñón sano, es 
desaconsejable el consumo de este tipo de alimentos du- 
rante las sesiones. Esta es una rutina habitual en nuestros 
hospitales, en los cuales, bajo el criterio de que las horas 
de diálisis puedan ser como un «oasis» en la enfermedad, 
se permite a los pacientes tener un pequeño «desahogo» 
en la rigidez de la dieta. Sin embargo, esta práctica no sólo 
crea un deseo de consumir alimentos que les están veda- 
dos la mayoría del tiempo, sino que, además, aunque las 
concentraciones de potasio plasmático se normalizan du- 


rante y en las horas inmediatamente posteriores a la diáli- 
sis, después aumentan peligrosamente debido al mecanis- 
mo compensador que se dispara al elevarse la absorción de 
este ion (una gran proporción desde el colon). 


Diálisis peritoneal 


En pacientes que se someten a diálisis peritoneal continua, el 
riesgo de hiperpotasemia es menor gracias a lo ininterrum- 
pido de la terapia. No obstante, se recomienda una ingesta 
moderada de 70 a 80 mEq/día (de 2.730 a 3.120 mg/día). 


ELABORACIÓN Y CARACTERÍSTICAS 
DE LA DIETA 


Antes de elaborar la dieta es importante realizar una en- 
cuesta dietética detallada que permita conocer los hábitos 
alimentarios del paciente y detectar si efectivamente exis- 
te un consumo elevado de alimentos ricos en potasio, cuya 
restricción o eliminación corregiría el contenido de éste a 
los valores deseados. 

Al elaborar la dieta de un paciente se podrá optar por 
dos alternativas: 


1. Elaborar una dieta «cerrada» con tomas definidas y 
gramos de alimentos detallados (tabla 40-5). 

2. Proporcionar una lista de alimentos con su densidad 
de potasio e indicar la cantidad de miligramos que pue- 
den consumirse diariamente para que el paciente ela- 
bore su propia dieta (v. tabla 40-1). Este procedimien- 
to puede aplicarse únicamente en pacientes con mayor 
preparación y motivación. Sólo así es posible asegurar 
que la dieta que él mismo se diseñe respete los límites 
marcados previamente por el facultativo que las pres- 
cribió. No obstante, conviene dar unas pautas básicas: 


4) Alimentos que pueden consumirse libremente. 

b) Formas de preparación de alimentos. 

c) Porciones recomendables de carnes y pescados. 

d) Cantidad diaria de leche o derivados. 

e) Cantidad diaria permitida de frutas y verduras fres- 
cas. 

$ Condimentos y salazones permitidos. 


Tabla 40-4. Recomendaciones sobre restricción de potasio y proteínas en la insuficiencia renal crónica 


Proteínas/24 h 


Tratamiento conservador 


Hemodiálisis 1-1,2 g/kg de peso ideal 


Hemofiltración crónica 1-1,2 g/kg de peso ideal 


Diálisis peritoneal continua ambulatoria 1,2-1,5 g/kg de peso ideal 


Diálisis peritoneal cíclica continua 1,2-1,5 g/kg de peso ideal 


Modificada de Briony (1994). 
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0,6 g/kg peso ideal (el 70% de alto valor biológico) 


Potasio/24 h 


No restringido salvo valores plasmáticos elevados 
Reducir ingesta a 30-40 mEq 


<1 mEq/kg de peso ideal 


(39 mg/kg de peso ideal) 


<0,8 mEq/kg de peso ideal 
Puede ser preciso restringir la ingesta 


Restringida la ingesta en el día de la diálisis 
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Desayuno 


1 taza de leche entera (200 ml) 
Azúcar (3 c.p.) 

3 rebanadas de pan (60 g) 

1 c.p. de margarina 

1 c.s. rasa de mermelada 


1 taza de leche entera (200 ml) 

Azúcar (3 c.p.) 

Cereales de desayuno con 
miel (80 g) 


1 taza de leche entera (200 ml) 
Azúcar (3 c.p.) 

3 rebanadas de pan de trigo (60 g) 
1 c.p. de margarina 

1 c.s. rasa de mermelada 


1 taza de leche entera (200 ml) 

Azúcar (3 c.p.) 

Cereales de desayuno con 
miel (80 g) 
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Tabla 40-5. Ejemplo de dieta restringida en potasio 


Almuerzo 


Arroz a la cubana con huevos 
fritos: arroz 90 g, 2 huevos, 2 c.s. 
de aceite de oliva 

Melocotón en almíbar (125 g) 


Fideos a la marinera: 
90 g de pasta, 45 g de chirlas, 
3 gambas (36 g), ajo (4 g), 
20 g de cebolla, 3 c.s. de aceite 
de oliva 

Piña en almíbar (125 g) 


Calabacín con cebolla: 
100 g de calabacín, 30 g de 
cebolla, 2 c.s. de aceite de oliva 

Lomo de cerdo frito: 160 g de 
lomo de cerdo, 2 c.s. de aceite 
de oliva 

Peras en almíbar (100 g) 


Pasta al oleo: 90 g de pasta, 
1 c.s. de aceite de oliva, pimienta 
blanca 

Tortilla de jamón: 2 huevos, 


Merienda 


Té en infusión 
Azúcar (3 c.p.) 
Galletas tipo María (5 unidades) 


Té en infusión 
Azúcar (3 c.p.) 
Galletas tipo María (5 unidades) 


Té en infusión 
Azúcar (3 c.p.) 
Galletas tipo María (5 unidades) 


Té en infusión 
Azúcar (3 c.p.) 
Galletas tipo María (5 unidades) 


Berenjenas con bechamel: 

berenjenas (225 g), bechamel (120 g) 
Pollo empanado (90 g): 10 c.s. 

de aceite 
Manzana asada: 175 g de manzana, 

1 c.s. de azúcar 


Puré de zanahoria: 
125 g de zanahoria, 125 g de patata 
cocida, 15 g de yema, 2,5 C.s. 
de aceite de oliva 

Merluza al horno: 100 g de 
merluza fresca, 2,5 c.s. de aceite 
de oliva 

Pera (150 g) 


Macarrones con jamón York: 90 g 
de pasta, 120 g de bechamel, 
40 g de jamón york 

Manzana (150 g) 


Arroz con verduras: 90 g de arroz, 
40 g de cebolla, 40 g de pimiento, 
1 c.s. de aceite de oliva 

Croquetas: 4 unidades de croquetas, 


40 g de jamón serrano 
Melocotón en almíbar (125 g) 


Energía: 2.200-2.500 kcal. Proteínas: 65-70 g. Potasio: 1.800-2.000 mg. 
c.p., cuchara de postre; c.s., cucharada sopera. 


Los principales problemas que entraña la elaboración 
de la dieta son los siguientes: 


1. La inexactitud en los cálculos de pérdida de potasio 
con el tratamiento culinario de los alimentos. Las me- 
didas encaminadas a disminuir el contenido de potasio 
pueden aplicarse únicamente en alimentos de origen 
vegetal (hortalizas, frutas y verduras). Estas consisten 
en mantener en agua los alimentos durante las horas 
previas a su cocinado, eliminando el agua en varias 
ocasiones y realizar la cocción de los alimentos en 
abundante agua desechándola siempre. La pérdida de 
mineral que se produce mediante estas técnicas es difí- 
cil de cuantificar, y si no se realizan correctamente, nos 
llevaría a infravalorar el contenido de potasio de la die- 
ta. 

2. La dificultad de aumentar el aporte calórico. Las calo- 
rías totales aportadas se ven restringidas por la limita- 
ción en el tipo y/o cantidad de alimentos que pueden 
usarse. Estas dietas acaban resultando muy ricas en 
grasas y aumentan su contenido en hidratos de carbo- 
no a base de sacarosa. En el caso de que haya que res- 
tringir también el aporte de sacarosa, como en los ca- 
sos de insuficiencia renal secundaria a nefropatía 
diabética, la dificultad de aumentar el aporte calórico 
es importante y pasa por incrementar el contenido de 


3 c.s. de aceite de oliva 
Piña en almíbar (125 g) 


grasa de la dieta, haciéndola poco agradable al pacien- 
te y, en ocasiones, agravando problemas de dislipemias 
preexistentes. 

La monotonía de la dieta, ya que nos vemos obligados 
a utilizar repetidamente los mismos alimentos, como el 
arroz y la pasta, por su bajo contenido en potasio y ma- 
yor aporte calórico. Además, hay que recordar que el 
contexto gastronómico de nuestro país, muy dado a la 
elaboración de sofritos que sirven de base a la elabora- 
ción de otros platos, hacen que se desechen muchas re- 
cetas tradicionales, en las que, debido a su forma de 
preparación, no siempre es posible desechar el agua de 
cocinado de los alimentos. 

La suplementación con productos de contenido bajo 
en potasio es útil para poder alcanzar los requerimien- 
tos calóricos. Existen dos tipos de productos que se 
pueden utilizar: 


4) Alimentos originariamente diseñados para alteracio- 
nes del metabolismo de las proteínas (fenilcetonuria, 
alteraciones del ciclo de la urea, etc.) modificados en 
su contenido de proteínas. Debido a su bajo conte- 
nido en potasio, estos alimentos pueden utilizarse en 
las dietas para la hiperpotasemia. Actualmente se en- 
cuentran en el mercado pan, arroz, pasta y galletas 
con muy bajo contenido en proteínas. 
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b) La utilización de fórmulas enterales (completas o 
suplementos) diseñadas específicamente para situa- 
ciones de insuficiencia renal que sirven como com- 
plemento de la dieta y contribuyen a cubrir los re- 
querimientos de vitaminas y otros minerales. En 
este sentido, existen trabajos donde se demuestra 
que la utilización de este tipo de suplementos como 
complemento de la dieta oral puede frenar el dete- 
rioro de la función renal en pacientes con insufi- 
ciencia renal crónica grave en fase de prediálisis, 
siendo útiles, asimismo, en pacientes tratados con 
diálisis o trasplantados en las primeras fases. 


DIETAS CON ELEVADO CONTENIDO DE POTASIO 


OBJETIVO 


Una dieta rica en potasio es aquella que aporta al menos 
de 100 a 175 mEq de potasio al día (de 3.900 a 6.825 mg), 
y cuyo propósito es prevenir la hipopotasemia (potasio 
plasmático inferior a 3,5 mEq/L) y la depleción de reser- 
vas de potasio del organismo. 


INDICACIONES 


Esta dieta se utiliza en situaciones en las que se producen 
pérdidas constantes de potasio, como son: 


1. Por el uso de diuréticos eliminadores de este ion. 
Por la toma de antibióticos como carbenicilina, genta- 
micina o anfotericina. 

3. Por el tratamiento con corticoides o mineralocorticoi- 
des. 

4. Como consecuencia del abuso de laxantes. 

5. En trastornos gastrointestinales (vómitos y diarreas, 
fístulas intestinales). 

6. En la hipopotasemia secundaria a las situaciones de 
desnutrición y hambre. 

7. Debido a algunas otras enfermedades como el hiperal- 

dosteronismo primario o la enfermedad de Cushing. 

En la acidosis tubular renal. 

9. En grandes quemados. 


2 


Si las pérdidas de potasio no se corrigen, se producirá 
una situación de alcalosis hipoclorémica y, finalmente, una 
situación catabólica con pérdida de masa magra. Los sín- 
tomas de la hipopotasemia son letargia, debilidad muscu- 
lar e hipotonía, retención urinaria, estreñimiento e íleo, 
alteraciones del metabolismo hidrocarbonato, cambios 
electrocardiográficos y arritmias cardíacas, sensibilidad 
aumentada a los fármacos digitálicos, parálisis muscular e 
incluso la muerte. 

De un modo ideal, se debería prescribir una dieta con 
alto contenido en potasio de manera preventiva a pacien- 
tes que vayan a iniciar una medicación que disminuya las 
concentraciones de potasio o en situaciones en las que, 
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tras una encuesta dietética detallada, se compruebe que el 
consumo diario es muy bajo y que las maniobras dietéticas 
van a significar un verdadero aumento del aporte. Una vez 
establecida la hipopotasemia, sólo la realización de una 
dieta específica suele ser insuficiente, por lo que se requie- 
re la administración de potasio en forma de suplementos 
enterales o parenterales. Otras medidas en el tratamiento 
de la hipopotasemia son: 


1. La restricción de sodio en la dieta. 
La sustitución de los diuréticos excretores de potasio 
por diuréticos ahorradores de potasio. 

3. La disminución de las dosis de los fármacos eliminado- 
res de potasio. 

4. La suplementación de la dieta con cloruro potásico 
como sustituto de la sal común. 


Los efectos que se han atribuido al aumento de aporte 
de potasio en la dieta son los siguientes: 


1. Aumento en la eliminación urinaria de sodio al provo- 
car la inhibición de la reabsorción renal de sodio y la 
producción de renina. 

2. Efecto beneficioso en el control de la hipertensión 
atribuido al aumento de la natriuresis, la acción sobre 
el eje renina-angiotensina y un efecto vasodilatador 
por estímulo de la bomba sodio-potasio, entre otros. 

3. Influencia sobre la secreción de insulina, ya que la hi- 
popotasemia puede contribuir a un déficit en la pro- 
ducción de esta hormona. 

4. Posible efecto protector frente a los accidentes vascu- 
lares y al cáncer de colon, aunque no existen evidencias 
concluyentes al respecto. 


RECOMENDACIONES PARA LA ELABORACIÓN 
DE UNA DIETA RICA EN POTASIO 


La utilización de sustitutos de la sal ricos en potasio, como 
el cloruro potásico, es una buena forma de incrementar el 
contenido de este ion en la dieta. Estos sustitutos de la sal 
son más baratos y, en general, mejor aceptados por los pa- 
cientes que los suplementos dietéticos o los fármacos. 
Aportan cifras de potasio de aproximadamente 10 a 13 
mEg/g (400-500 mg de potasio por gramo). Muchos su- 
plementos de cloruro potásico se aceptan mal debido a su 
sabor desagradable, y tienen mejor tolerabilidad los suple- 
mentos de citrato potásico y bicarbonato potásico, aunque 
resultan menos eficaces que los anteriores. Las sales potá- 
sicas alcalinas previenen la excreción urinaria de calcio y la 
resorción ósea secundaria a una alta ingesta de cloruro só- 
dico en la dieta. 

Los alimentos comercializados como bajos en sodio 
contienen también cantidades importantes de sustitutos 
del sodio ricos en potasio y son, por tanto, una buena 
fuente del ion. Es recomendable incluir aquellos alimen- 
tos ricos en potasio (v. tabla 40-1) en todas las comidas del 
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día, haciendo hincapié en consumir el mayor número de 
diferentes tipos de alimentos con el fin de disminuir las 
desviaciones entre los contenidos reales y los asignados 
por las tablas. Los alimentos frescos, como las frutas y las 
verduras, son preferibles a los alimentos procesados, pues- 
to que estos últimos tienden a aumentar el contenido de 
sodio en detrimento del potasio. El cocinado de los ali- 
mentos «en seco» (al vapor y asados) o «en su jugo» (gui- 
sos o salsas) evita las pérdidas del ion, y también debe con- 
sumirse el almíbar de las frutas enlatadas o los líquidos de 
las verduras y otros alimentos enlatados. 
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Dietas controladas en calcio 


y fósforo 


A. Miján de la Torre y P. Redondo del Río 


INTRODUCCIÓN 


El calcio y el fósforo son dos minerales imprescindibles 
para el correcto desarrollo y mantenimiento del organis- 
mo. El calcio representa el 1,5-2% del peso corporal en el 
adulto y es el catión más abundante en el organismo, 
mientras que el fósforo es el sexto mineral en abundancia 
(0,8-1,1% del peso total). El 99,1% del calcio se encuen- 
tra junto con el 80% del fosfato formando parte estructu- 
ral del esqueleto en una proporción de 1,5:1 (calcio:fósfo- 
ro). El resto se distribuye entre los tejidos blandos y el 
líquido extracelular, donde participan en múltiples e im- 
portantes funciones que justifican la existencia de comple- 
jos sistemas de regulación. 

El calcio iónico es fundamental para la contracción 
muscular, la transmisión de los impulsos nerviosos y la ex- 
citabilidad neuronal. Participa en los procesos de coagula- 
ción y actúa como segundo mensajero, siendo fundamen- 
tal en la regulación de los mecanismos de transporte de 
membranas y en la activación y liberación de enzimas in- 
tracelulares y extracelulares. El fósforo es un componente 
estructural de las membranas celulares (fosfolípidos), es 
fundamental en el metabolismo energético (ATP, fosfato 
de creatina, etc.), forma parte de los ácidos nucleicos, del 
AMP cíclico y de otros nucleótidos, evita la fuga extrace- 
lular de compuestos bioquímicos (ácido nucleico, vitami- 
na B,, productos de glucólisis, etc.), actúa en la modifica- 
ción covalente de las proteínas y participa en el control del 
equilibrio ácido-base y en el funcionamiento del tejido 
nervioso. 

El balance de ambos minerales en el organismo, ínti- 
mamente relacionado con el desarrollo y mantenimiento 
de la masa ósea, es positivo durante la infancia y la adoles- 
cencia. Calcio y fósforo comparten un fino y exquisito me- 
canismo de homeostasis mantenido por el intestino delga- 
do, el esqueleto y el riñón, y regulado por hormonas, que 
permite escasas variaciones en los valores séricos, especial- 
mente en lo referente al calcio. Esto es debido fundamen- 
talmente a la acción coordinada de tres hormonas media- 
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das por un mecanismo de feedback dependiente de las con- 
centraciones de calcio iónico extracelular: la parathormo- 
na (PTH), la calcitonina y el calcitriol (1-25[0H],D,). La 
disminución de los valores plasmáticos de calcio estimula 
la liberación de PT'H, lo que produce un aumento de la 
resorción ósea, favorece la conservación de calcio a nivel 
renal y activa la vitamina D, lo cual, a su vez, aumenta la 
absorción intestinal de calcio. En situaciones de hipercal- 
cemia, la glándula tiroides libera calcitonina que actúa so- 
bre el hueso inhibiendo la resorción. 

Los valores de calcio y fosfato están determinados por 
los niveles de ingesta, la tasa de absorción intestinal, la ex- 
creción renal, la regulación hormonal asociada al metabo- 
lismo óseo y por otros factores en relación con el inter- 
cambio transcelular, de tal forma que en ambos casos las 
concentraciones séricas no son indicadores fiables de las 
reservas corporales totales. 

Las necesidades del organismo humano de calcio y 
fósforo dependen de las condiciones fisiológicas y/o pato- 
lógicas que se suceden a lo largo del ciclo vital, y están 
siendo continuamente revisadas (tabla 41-1). El principal 
criterio actualmente utilizado para establecer las necesida- 
des de calcio se basa en la consecución de un adecuado 
pico de masa ósea (PMO), es decir, en lograr la máxima 
adquisición del mineral al finalizar el crecimiento, lo que 
no sólo garantiza la salud del hueso, sino que también 
constituye la mejor estrategia para prevenir la osteoporo- 
sis. Las necesidades son máximas en el período fetal, espe- 
cíficamente durante el tercer trimestre del embarazo y du- 
rante los períodos de máximo crecimiento (infancia y 
desarrollo puberal), se estabilizan en la época adulta tras 
conseguir el PMO y vuelven a aumentar en la menopausia 
para contrarrestar el efecto del predominio de la resorción 
ósea derivado del déficit estrogénico. 

Las recomendaciones dietéticas de referencia (RDA) 
de calcio se revisaron en 1994 (NIH) promoviendo un au- 
mento de los aportes desde el inicio de la pubertad (1.500 mg/ 
día), mantener ingestas de 1.000 mg/día en la edad adulta 
y 1.200-1.500 mg/día durante el embarazo y la lactancia. 
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Tabla 41-1. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de calcio y fósforo 
(mg/día) según edad y condición* 


Fósforo 
(mg/día) 


Calcio 
(mg/día) 


Grupo de edad/sexo 


0-6 meses 
7-12 meses 
1-3 años 
4-8 años 


Hombres 


1.300%* 
1.300%* 
1.000%* 
1.000%* 
1.200%* 
1.200** 


9-13 años 
14-18 años 
19-30 años 
31-50 años 
50-70 años 
>10 años 


Mujeres 


1.300** 
1.300** 
1.000** 
1.000** 
1.200** 
1.200** 


9-13 años 
14-18 años 
19-30 años 
31-50 años 
50-70 años 
>10 años 


Embarazo 
1.300** 


1.000%* 
1.000** 


<18 años 
19-30 años 
31-50 años 


Lactancia 

1.300** 
1.000** 
1.000** 


<18 años 
19-30 años 
31-50 años 


* Institute of Medicine, Food and Nutrition Board. Dietary reference intakes for calcium, 
phosphorus, magnesium, vitamin D, and fluoride: a report of the Standing Committee on the 
Scientific Evaluation of Dietary Reference Intakes. National Academy Press. Washington, 
DC, 1997 [consultado en enero de 2007]. Disponible en: www.nap.edu 

** Al, ingestas dietéticas adecuadas. 


En 1997, el Food and Nutrition Board (ENB) del Institu- 
te of Medicine de Estados Unidos modificó, disminuyen- 
do, los aportes diarios de calcio. Se admite internacional- 
mente que estas recomendaciones cubren las necesidades 
de calcio de tal forma que garantizan la adquisición y con- 
servación de una adecuada masa ósea en la población nor- 
mal. En relación con el fósforo, se acepta que las ingestas 
adecuadas son máximas entre los 9 y los 18 años (1.200 
mg/día) y se estabilizan a partir de esa edad en 700 mg/día, 
teniendo en cuenta, como en el caso del calcio, que los pe- 
ríodos de embarazo y lactancia suponen un aumento de los 
requerimientos (v. tabla 41-1). 

El hecho de que el calcio y el fósforo compartan me- 
canismos de almacenamiento y regulación no implica, 
como ocurre en la clínica, que el tratamiento dietético se 
aborde de forma conjunta. Al contrario, muchas enferme- 
dades y situaciones de prevención-promoción de la salud, 
como es el caso de la osteoporosis, obligan a individualizar 
las pautas de intervención dietética. En general, las modi- 
ficaciones en la ingesta oral de estos electrólitos serán úti- 


les en el tratamiento de alteraciones clínicas de lenta ins- 
tauración; de igual modo, el efecto de la intervención será 
más evidente a medio o largo plazo. 


DIETAS CONTROLADAS EN CALCIO 


Las dietas controladas en calcio son aquellas en las que su 
aporte se aparta de las recomendaciones establecidas. 

El calcio se absorbe en forma iónica en el intestino 
proximal (entre el 5 y el 40% del total ingerido con los ali- 
mentos). Es necesario considerar la gran variabilidad fisio- 
lógica en este proceso, y la existencia de un umbral fisio- 
lógico dependiente de la edad íntimamente relacionado 
con la adquisición de la masa ósea. Aquellos factores (nu- 
tricionales o no) que impidan la ionización, o se unan al 
calcio, van a modificar su absorción, por lo que no es re- 
comendable la ingesta de alimentos o combinaciones de 
ellos con estas características. 

En general, la biodisponibilidad del calcio se ve afecta- 
da, tanto en sentido positivo como negativo, por la presen- 
cia de otros factores presentes en los alimentos (tabla 41-2): 


1. La lactosa favorece la absorción de calcio, por lo que se 
recomienda la ingesta de leche y derivados como ve- 
hículo óptimo para el calcio. 

2. Los oligosacáridos, en concreto los fructooligosacári- 
dos (FOS), son hidratos de carbono complejos de ca- 
dena corta presentes en la leche humana y que desem- 
peñan diferentes funciones en el desarrollo del recién 
nacido. En etapas posteriores podrían desempeñar un 
papel importante, ya que alcanzan el colon donde fer- 
mentan, pudiendo actuar como prebióticos. Hay estu- 
dios que demuestran que la presencia de FOS favorece 
la absorción del calcio que no ha sido absorbido en el 
intestino delgado. 

3. Es importante que la relación calcio/fósforo en la die- 
ta sea igual o mayor a 1 para optimizar la disponibili- 
dad del calcio. Este aspecto es difícil de controlar en la 
alimentación habitual en nuestro medio, debido más al 
exceso en los aportes de fósforo que al déficit de inges- 
ta de calcio. 

4. El ácido oxálico es uno de los inhibidores más poten- 
tes de la absorción de calcio. El anión oxalato se une al 
calcio a nivel gastrointestinal, apareciendo oxalato cál- 
cico en heces. 

5. Se ha sobrevalorado la influencia negativa de la fibra 
dietética sobre la absorción del calcio. Si se separa su 
acción de la del fitato (inositol hexafosfato) que suele 
llevar asociado, resulta que este último es el máximo 
responsable de dicho efecto. En cualquier caso, la in- 
fluencia del fitato sobre la absorción del calcio es me- 
nor que la del ácido oxálico. 

6. El exceso de sodio parece que favorece la eliminación 
renal del calcio. Se ha estimado que por cada 2-3 g de 
sodio excretado se eliminan simultáneamente 24-40 mg 
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Tabla 41-2. Factores que alteran la absorción intestinal de calcio 


Incremento de la absorción 


+ Situaciones fisiológicas que cursan con aumento de los requerimientos: 
crecimiento, embarazo, lactancia 

+ Déficit de calcio en la dieta 

+ Aumento de calcitriol 

+ pH intestinal bajo (aumenta la solubilidad) 


+ Factores nutricionales que aumentan la biodisponibilidad: 
— Ingesta de grasas (prolonga el tiempo de tránsito intestinal) 
— Ingesta de lactosa (siempre que la actividad lactasa fuera normal) 
- Presencia de FOS 
— Adecuada relación calcio/fosforo (>1) 
— Aminoácidos acídicos de la dieta (quelan calcio para su transporte) 


FOS, fructooligosacáridos. 


de calcio. Hay trabajos que evidencian que dicha inter- 
acción se produce tras la utilización de cloruro sódico 
(sal de mesa) y que desaparece si el aporte de sodio es 
en forma de bicarbonato. 

7. Hay algunas evidencias de que la ingesta elevada de 
proteínas eleva la calciuria. Este mecanismo quizá 
guarde relación con el catabolismo de los aminoácidos 
azufrados, los cuales liberan sulfato y forman comple- 
jos de sulfato cálcico en el plasma, que no se reabsor- 
ben en el riñón y se eliminan por la orina. Sin embar- 
go, no hay suficientes estudios epidemiológicos que 
confirmen que las dietas hiperproteicas modifiquen la 
prevalencia de fracturas de cadera, ni produzcan cam- 
bios evidentes en la masa ósea cortical en los metacar- 
planos. 

8. También hay trabajos que relacionan el consumo de 
cafeína con un efecto diurético que estimula la elimi- 
nación de calcio por la orina. 


El déficit de calcio se asocia a osteopenia y osteoporo- 
sis. Es especialmente importante considerar los períodos 
de mayor vulnerabilidad fisiológica (primeros años de 
vida, desarrollo puberal y menopausia) o situaciones que 
condicionen un aumento de los requerimientos (prematu- 
ros, embarazo, madres lactantes adolescentes), vigilando 
que la ingesta cubra las recomendaciones. La suplementa- 
ción en estos grupos de riesgo, así como en las diversas si- 
tuaciones patológicas que pueden inducir un déficit (tras- 
tornos de la absorción, alergia alimentaria, etc.), tiene 
como objetivo cubrir los requerimientos, recurriendo, 
además, a suplementos orales con sales cálcicas. Aportes 
excesivos (>2.500 mg/día) pueden interferir en la absor- 
ción de otros minerales y podrían condicionar una hiper- 
calciuria con el consecuente riesgo de nefrocalcinosis y de- 
terioro de la función renal, sobre todo en situaciones en 
las que se asocien dosis de vitamina D superiores a las re- 
comendadas. Como se verá más adelante, la restricción ex- 
trema del calcio no será eficaz ni estará indicada en la ma- 
yoría de las situaciones en que se recomienda una 
reducción del calcio dietético. 
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Reducción de la absorción 


Gastritis atrófica asociada a la aclorhidria del anciano 
Déficit en vitamina D 
Glucocorticoides y anticonvulsivos 
pH intestinal alto (reduce la solubilidad) 
Factores nutricionales que disminuyen la biodisponibilidad: 
Ácidos grasos libres de la dieta (forma jabones) 

— Fibra de la dieta. Fitatos (forman sales insolubles) 

— Presencia de oxalatos (forman sales insolubles) 

— Exceso de fósforo en la dieta 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


Se intenta controlar los efectos deletéreos debidos al exceso 
o déficit, consiguiendo un balance de calcio adecuado a las 
necesidades (fisiológicas y/o patológicas). El balance nega- 
tivo es difícil de llevar a cabo por la reabsorción ósea secun- 
daria al déficit. Se obtienen balances negativos con ingestas 
entre 200 y 400 mg/día, y el balance es neutro o discreta- 
mente positivo con ingestas entre 500 y 800 mg/día. 


INDICACIONES 


Dieta alta en calcio 


A continuación se exponen las situaciones fisiológicas que 
cursan con aumento de los requerimientos (v. tabla 41-1): 


Prematuros y recién nacidos con muy bajo peso. En 
estas situaciones es frecuente la existencia de hipocalcemia 
e hipercalciuria que condicionan un cuadro grave. Dado 
que el paso de calcio a través de la unidad fetoplacentaria 
se realiza fundamentalmente en el tercer trimestre del em- 
barazo, las necesidades de estos niños son superiores a las 
de los recién nacidos a término y con peso adecuado. En 
estos casos, la leche materna no aporta la cantidad sufi- 
ciente de calcio y vitamina D, por lo que es preciso recu- 
rrir a suplementación y/o a fórmulas infantiles especiales 
para prematuros. Se recomiendan aportes de 120-130 mg/ 
kg/día de calcio, con una relación calcio/fósforo entre 1,5 
y 2, asociando además 400-1.000 UI de vitamina D. 


Situaciones patológicas que cursan con malabsorción 
intestinal. Los enfermos que presentan malabsorción, y 
especialmente la enfermedad de Crohn, aclorhidria, gas- 
trectomía, síndrome de intestino corto, fibrosis quística, 
enfermedad celíaca, alergia y/o intolerancia a la leche de 
vaca, requieren adecuar los aportes de calcio. La intole- 
rancia a la lactosa es una situación de prevalencia interme- 
dia en nuestro medio, y en los adultos son frecuentes si- 
tuaciones de hipolactasia en las que la cantidad de lactosa 
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tolerada es variable en cada paciente, aunque la mayoría de 
ellos toleran hasta 7 g de lactosa por ración. En estos ca- 
sos, lo adecuado es fragmentar en varias tomas los lácteos 
(120 ml de leche contienen como promedio 7 g de lacto- 
sa) incluyendo quesos curados (2 g de lactosa por ración) 
en la dieta diaria, lo que garantiza el aporte de calcio, fós- 
foro y vitamina D. 


Osteoporosis. Como se especifica en apartados ante- 
riores, es fundamental la adquisición de un adecuado 
PMO durante el desarrollo como estrategia de prevención 
en relación con la osteoporosis, motivo por el cual es fun- 
damental maximizar los aportes dietéticos durante el de- 
sarrollo puberal y la adolescencia. También es importante 
vigilar adecuadamente la ingesta en torno a la época pre- 
menopáusica, ya que la pérdida de masa ósea es máxima al 
inicio de esta etapa y durante los 5 años siguientes. Ade- 
más, hay que tener presente que ingestas de calcio inferio- 
res a 400 mg/día producen pérdidas de hueso. “Todo lo de- 
tallado con anterioridad justifica el aumento en las 
recomendaciones (1.000 y 1.500 mg/día de calcio), consi- 
derando, además, que la absorción intestinal se reduce con 
la edad, en parte como consecuencia de una disminución 
(50%) en la producción de calcitriol. El manejo clinicodie- 
tético de la osteoporosis implica, junto con un adecuado 
aporte de calcio, la realización de ejercicio físico aeróbico 
de intensidad leve-moderada de forma constante, así como 
el mantenimiento de un estilo de vida saludable evitando 
el abuso de alcohol (sin superar los 30 g/día de etanol) y el 
consumo de tabaco. El rango recomendado de ingesta de 
calcio para la prevención y el tratamiento de la osteoporo- 
sis oscila entre 1 y 2 g/día. El uso de suplementos se justi- 
fica cuando no es posible cubrir los requerimientos con los 
alimentos o en personas mayores que presentan otras difi- 
cultades en relación con la ingesta. La pérdida ósea grave 
puede tratarse con estrógenos y calcitonina. 


Raquitismo, osteomalacia. Enfermedad secundaria a la 
deficiencia de calcio, fósforo y vitamina D. Actualmente es 
una entidad poco frecuente en nuestro medio que puede ob- 
servarse en niños pretérmino o recién nacidos de muy bajo 
peso, en lactantes alimentados con leche materna, no ex- 
puestos a la luz solar y sin la adecuada suplementación, o en 
niños veganos estrictos y, como en el caso anterior, sin la 
adecuada suplementación. El raquitismo también puede 
producirse como consecuencia de un cuadro malabsortivo, 
uso de anticonvulsivos, presencia de insuficiencia renal o ci- 
rrosis. En estos casos se aconseja la administración de una 
dieta equilibrada adaptada a la edad y el sexo del niño que 
cubra los requerimientos de calcio en la cantidad adecuada a 
las recomendaciones, fundamentalmente a partir de produc- 
tos lácteos (leche —si no existe intolerancia— yogures y que- 
sos). Inicialmente puede ser útil la administración de calcio 
y fósforo en forma de suplementos asociados a calciferol, vi- 
gilando estrictamente la aparición de efectos tóxicos. La os- 
teomalacia es la forma de «raquitismo del adulto» y puede 


observarse secundariamente a la enfermedad de Crohn, la 
insuficiencia renal crónica (IRC), la fibrosis quística, la en- 
fermedad celíaca y tras tratamiento prolongado con anticon- 
vulsivos. En estos casos se recomienda aumentar la ingesta 
de calcio generalmente en forma de productos lácteos y de- 
rivados y, si es necesario, adicionar sales de calcio orales. Es 
preciso vigilar y evitar en la medida de lo posible la adminis- 
tración de fármacos que interfieran con la absorción de cal- 
cio y vitamina D, pudiendo estar indicada la toma de ergo- 
calciferol (análogo de la vitamina D). 


Hipertensión arterial (HTA) y riesgo cardiovascular. 
En este caso, la indicación es controvertida. Las alteracio- 
nes de las hormonas que regulan el metabolismo del calcio 
en pacientes con HTA primaria indican que dicho metabo- 
lismo puede estar alterado. Lo cierto es que sigue sin escla- 
recerse si estos hechos son causa o efecto de la HTA. Hay 
algunos estudios de intervención con suplementos cálcicos 
que observan reducciones leves en la presión arterial a cor- 
to plazo. Sin embargo, los ensayos clínico aleatorizados 
con placebo sugieren que los suplementos de calcio oral a 
medio plazo (6 meses) tienen poco o ningún efecto sobre la 
HTA. Parece existir un perfil de paciente hipertenso sensi- 
ble a una dieta rica en calcio; se trata concretamente de un 
sujeto hipertenso con bajas concentraciones de renina, res- 
puesta a la sal dietética y alteración del metabolismo del 
calcio. Con relación a la prevención de enfermedades car- 
diovasculares, recientes estudios epidemiológicos asocian 
el consumo de sales cálcicas con un menor riesgo. El me- 
canismo de acción no se conoce con exactitud, aunque pa- 
rece relacionado con la reducción de la presión sistólica. 


Cáncer. Algunos estudios longitudinales señalan que el 
calcio y la vitamina D reducen ligeramente el riesgo de 
presentar algunos tipos de cáncer; en concreto, de pul- 
món, mama, próstata y colon. Sin embargo, por el mo- 
mento los resultados no son concluyentes ya que una de 
las principales dificultades estriba en diferenciar si el efec- 
to protector es ejercido por el calcio o por otros compo- 
nentes de los alimentos que incluye la dieta. 


Sobrepeso y obesidad. Se sabe que una ingesta alta de 
calcio es capaz de reducir la absorción de grasa debido a la 
formación de jabones cálcicos insolubles. Hay trabajos rea- 
lizados tanto en seres humanos como en animales que han 
encontrado relaciones inversas entre la grasa corporal y la 
ingesta de calcio. Esta interacción calcio-lípidos 4 priori 
puede ser una de las bases para futuras estrategias alimen- 
tarias orientadas a reducir la obesidad, pero es preciso in- 
vestigar más sobre los potenciales efectos de distintos pa- 
trones dietéticos, así como los efectos a largo plazo sobre 
la reducción de peso de los productos lácteos desnatados, 
los suplementos de calcio o los alimentos funcionales en- 
riquecidos con calcio. De momento, el posible papel del 
calcio en la obesidad está más en la línea de la especulación 
que en la de la evidencia científica. 


409 


Sección 9. Dietas controladas en minerales 


Hipocalcemia crónica. Asociada principalmente a IRC 
e hipoparatiroidismo. En este caso los requerimientos de 
calcio han de individualizarse en cada paciente, mante- 
niendo una ingesta constante de calcio dietético que per- 
mita aportar en cantidad adecuada y exacta el calcio exó- 
geno. En la IRC, la hipocalcemia, de causa multifactorial, 
ocurre con filtrados glomerulares inferiores a 25 ml/min. 
Este hecho se agrava por la restricción de otros nutrientes 
de la dieta (proteínas, fosfatos), que obliga a limitar la pre- 
sencia de alimentos que son también fuente de calcio, 
como es el caso de los productos lácteos. Los pacientes 
afectados de IRC no dializados requieren entre 1.400 y 
600 mg/día de calcio, que habrá de ser aportado en una 
combinación entre la dieta y los suplementos orales. No se 
debe suplementar con calcio a menos que los valores de 
fósforo en plasma sean normales, debido al riesgo de de- 
pósitos de fosfato cálcico en tejidos blandos. 


Dieta baja en calcio 


1. La reducción del calcio en la dieta será beneficiosa en 
cuadros donde se produzca un aumento de su absor- 
ción intestinal acompañado o no de hipercalciuria. 

2. En el tratamiento de la bipercalcemia crónica puede ser 
útil la restricción en la ingesta de calcio asociada al ma- 
nejo de la enfermedad de base y una hidratación y mo- 
vilización adecuadas. Cuando la hipercalcemia es de 
origen óseo o paraneoplásico, la dieta baja en calcio es 
poco eficaz. 

3. Litiasis renal. En España se estima que la litiasis renal 
afecta al 4,1% de la población. Existen formas que pre- 
sentan una seria agregación familiar. Aproximadamen- 
te el 75% de los cálculos renales están formados por 
oxalato cálcico u oxalato cálcico e hidroxiapatita. Estas 
formas ocurren sobre todo en hombres de más de 
30 años que, debido a la hipercalciuria, presentan ele- 
vadas pérdidas de calcio en la orina. En situación nor- 
mal, incluso presentando una alta ingesta de calcio die- 
tético, no suelen eliminarse por la orina más de 200 mg 
de calcio al día. Sin embargo, una fracción de la pobla- 
ción absorbe una cantidad de calcio por encima de lo 
normal y, por tanto, presenta hipercalciuria (>300 
mg/día). En esta situación parece razonable recomen- 
dar una ligera reducción de alimentos con calcio (sobre 
todo si su consumo era excesivo) y también reducir el 
oxalato, aunque la toma conjunta de alimentos con 
ambos puede reducir la absorción del calcio. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Dieta alta en calcio 


El incremento de calcio dietético suele resultar eficaz dado 
el poder de adaptación del intestino en las situaciones en 
las que existe un déficit. La absorción intestinal puede lle- 
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gar hasta el 30-50% si el calcio se toma con alimentos, ya 
que aparentemente la comida provoca un paso más lento y 
gradual del mineral hacia la luz intestinal, lo que prolonga 
su absorción. 

Entre las fuentes dietéticas de calcio destacan la leche 
y los productos lácteos, seguidos por los pescados, las ha- 
rinas integrales, los frutos secos, las legumbres y los vege- 
tales de hoja verde (tabla 41-3). 

La mayor parte del calcio que se ingiere en los países 
occidentales proviene de la leche y los productos lácteos. 
Como promedio, una ración de estos alimentos aporta 
aproximadamente 300 mg de calcio. Los cereales, legum- 
bres, frutas y verduras, consumidos en las raciones reco- 
mendadas, aportan también cantidades apreciables de cal- 
cio al conjunto de la dieta. En determinados grupos de 
poblaciones (vegetarianos, veganos, etc.), los vegetales 
como el brócoli, o productos a base de soja como el tofu 
(preparado con sales de calcio) y las aguas cálcicas contri- 
buyen a satisfacer las necesidades diarias de este nutriente. 

La leche constituye una excelente fuente de calcio, no 
sólo por la cantidad que aporta (1.000-1.300 mg/D), sino 
también porque su composición nutritiva favorece el apro- 
vechamiento de este mineral, ya que la lactosa y los pro- 
ductos resultantes de la digestión proteolítica de la caseína 
facilitan la absorción intestinal, además aporta vitamina D 
y presenta una relación calcio/fósforo entre 1 y 1,5. La in- 
gesta de un litro de leche diario bastaría para cubrir los re- 
querimientos de la mayoría de la población, pero como 
promedio en nuestro entorno, la leche cubre el 23% de los 
requerimientos diarios de calcio. El yogur constituye tam- 
bién una excelente fuente de calcio, añadiendo a lo ante- 
riormente detallado para la leche que la acidez del medio 
favorece la absorción del mineral. Con relación a los que- 
sos, cabe destacar que contienen los mismos nutrientes 
que la leche, con excepción de la lactosa, pero de forma 
más concentrada en función del tipo de queso. En el pro- 
ceso de fabricación de este alimento, la mayoría de la lac- 
tosa queda en el suero y la pequeña cantidad restante se 
transforma en un producto de fácil digestión, por lo que la 
mayoría de los quesos curados constituyen una elección 
más que aconsejable en pacientes intolerantes a la lactosa. 

Los cereales aportan el 16% (excluyendo el pan blan- 
co, que aporta un 9%), mientras que las verduras y horta- 
lizas suponen el 7%, y las frutas y los frutos secos, el 1%. 
No hay que olvidar que estos alimentos contienen tam- 
bién fitatos y oxalatos, lo que hace que la biodisponibilidad 
del calcio que contienen sea menor. El oxalato es especial- 
mente abundante en vegetales como espinacas, remolacha, 
berenjena y apio, en frutas como la grosella roja o en la 
cáscara del limón, y además está presente en legumbres y 
en otros alimentos como los cacahuetes, el chocolate o el 
té. Una estrategia útil para reducir su presencia en la die- 
ta consiste en desechar el agua de cocción de los vegetales 
anteriormente señalados. Los fitatos, presentes sobre todo 
en cereales integrales y legumbres, pierden parcialmente 
sus grupos fosfato en los tratamientos tecnológicos y culi- 
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Tabla 41-3. Fuentes de calcio (mg/100g)* 


Grupos de alimentos mg/100 y 


Lácteos 
Leche de vaca 125 
Queso tipo Parmesano 1.350 
Queso manchego 835 
Queso en porciones 750 
Requesón/queso tipo Burgos 60/186 
Yogur 120-150 


Legumbres 
Garbanzo 

Lenteja 

Guisantes secos 
Soja (grano)/(fresca) 


Verduras/hortalizas 
Berros 
Acelga/cardo 150/114 
Endibia/escarola 79 
Puerro/espinacas 60 
Cebolla/zanahoria 32/39 
Col/alcachofa 22/40 


Cereales 
Pan blanco/integral 56/58 
Pasta 25 


Arroz (integral)/(pulido) 50/10 


Pescados/mariscos 
Chanquetes, morralla y pescados comidos enteros 2.250 
Sardinas en aceite/anchoas en aceite 314/300 
Pulpo/calamar 145/140 
Langostinos/gambas 120 
Mejillón 100 
Trucha 108 
Salmonete 66 
Carpa/jurel 60/63 


Huevos, carnes y derivados 
Huevo entero 55 
Conejo 20 
Ternera 10 
Jamón serrano 2 
Jamón cocido 
Beicon, chorizo 13 


Frutos secos/frutas 
Higos secos 
Almendras 
Pistachos 

Grosella negra 
Naranja/mandarina 
Kiwi/fresa 


* Tablas de composición de alimentos: Favier et al. (1995), Mataix y Mañas (1998), Ortega 
et al. (2004), Souci et al. (2000) y USDA National Nutrient Database for Standard Referen- 
ce, Release 18. Nutrient Lists, Calcium and Phosphorus. 


narios, lo que disminuye su efecto inhibidor sobre la ab- 
sorción del calcio. En cualquier caso, se recomienda tener 
la precaución de no combinar estos alimentos con produc- 
tos ricos en calcio fácilmente biodisponible, como los lác- 
teos. 

Las carnes (5%) y los pescados (2%) tienen un conte- 
nido de fosfatos 15-20 superior al de calcio y los alimentos 


procesados y las bebidas carbonatadas contienen también 
cantidades apreciables de fósforo (los aditivos pueden su- 
poner hasta el 30% de los aportes diarios). El abuso en la 
utilización de sal de mesa (NaCl) o de alimentos procesa- 
dos salados es también un factor hipercalciúrico. Algunas 
aguas, tanto minerales como de conducción, suponen una 
fuente apreciable de calcio. 


Dieta baja en calcio 


Se ha descrito el efecto beneficioso (stone climic effect) del 
consejo dietético sobre la enfermedad litiásica. Global- 
mente, el 60% de los pacientes quedan libres de cálculos a 
los 5 años con consejos dietéticos (75% en los hipercalci- 
úricos y 50% en los hiperuricosúricos). Las recomenda- 
ciones se centran en una reducción de la ingesta proteica 
y en el aumento de la ingesta de líquidos. En individuos 
afectados de litiasis renal con predominio de cálculos de 
oxalato cálcico es importante reducir la ingesta de oxala- 
tos, pero sin reducir la ingesta de calcio de forma incon- 
trolada, ya que provocaría un hiperparatiroidismo secun- 
dario y resorción ósea. En estos casos, el calcio dietético 
puede contribuir a la reducción de la absorción de oxalato 
exógeno. 


PRECAUCIONES 


Las concentraciones de calcio sérico no son indicadores 
del estatus global de calcio. Pueden dar lugar a confusión 
en situaciones que modifican los valores de proteínas, fun- 
damentalmente albúmina. Del total de calcio en suero, 
sólo el 50% circula en forma libre (como calcio iónico) y 
el 40% restante lo hace ligado a proteínas (80% albúmi- 
na), estando un 10% unido a fosfatos, citratos y sulfatos. 
Por ello, reducciones en la albúmina plasmática provocan 
reducciones del calcio total, manteniéndose inalterado el 
calcio biológicamente activo (Ca?*). Inversamente, eleva- 
ciones de dicha proteína pueden provocar valores elevados 
del calcio total, con concentraciones de calcio iónico nor- 
males. Ante esto, o bien se corrige el valor del calcio con 
las cifras de albúmina, o bien se determina el calcio iónico 
en suero. Otra situación que puede elevar falsamente la 
calcemia es la extracción de sangre con torniquete. 

La hipocalcemia puede desencadenarse en recién naci- 
dos alimentados con leche de vaca, dado que su relación 
calcio:fósforo es de 1:1, a diferencia de la materna, cuya 
relación es 2:1. La cantidad de fosfato de la primera pue- 
de favorecer la presencia de hiperfosfatemia y luego de 
fosfato cálcico que reduce los valores de calcio iónico y po- 
tencia la hipocalcemia. 

El tratamiento con fármacos tipo corticoides, antiáci- 
dos, anticonvulsivos y algunos antibióticos puede interfe- 
rir en la absorción de calcio, por lo que se recomienda in- 
crementar el aporte del mismo. 

Las dietas vegetarianas estrictas que evitan la toma de 
lácteos están en riesgo de depleción de calcio y vitamina D 
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(v. cap. 51). En estos casos hay que aconsejar la ingesta de 
fuentes alternativas de calcio o suplementarlo con sales 
cálcicas orales. 

Existe interacción en la absorción de hierro si simultá- 
neamente se administra calcio, y en algunos estudios se ha 
observado que el calcio lácteo inhibe en un 30% la absor- 
ción de hierro. “También dosis altas de calcio inhiben la ab- 
sorción de fósforo, lo cual puede ayudar a reducir la hiper- 
fosfatemia de la IRC. 


REALIZACIÓN PRÁCTICA DE LA DIETA 


Dieta alta en calcio 


Para optimizar el aprovechamiento dietético, se aconseja 
que la ingesta de calcio sea constante, diaria y correcta- 
mente fragmentada a lo largo del día. Es conveniente evi- 
tar períodos prolongados de ayuno, lo cual implica repar- 
tir adecuadamente las ingestas y no «saltarse» ninguna 
comida (fundamentalmente desayuno o cena), ya que en 
esta situación se pone en marcha el mecanismo de resor- 
ción ósea para mantener constante la calcemia. Esto justi- 
fica que en situaciones de aumento de los requerimientos, 
o cuando se requieran suplementos, se incorporen alimen- 
tos ricos en calcio en la cena. 

Es importante diversificar la dieta procurando incluir 
alimentos en los que la relación calcio/fósforo sea óptima, 
teniendo en cuenta a la hora de seleccionarlos la presencia 
de factores que afectan a la biodisponibilidad del mineral 
(v. tabla 41-2). En general, para realizar una dieta rica en 
calcio, se recomienda: 


1. Adecuar el valor calórico de la dieta (kcal/día) a las ne- 
cesidades energéticas del paciente, moderando el con- 
tenido proteico (0,8-1 g/kg de peso) y evitando el ex- 
ceso de carnes, pescados y huevos. 

2. Consumir diariamente al menos tres o cuatro raciones 
de lácteos; en este caso se recomienda ingerir los pro- 
ductos lácteos preferentemente separados de otros ali- 
mentos que contengan factores inhibidores de la ab- 
sorción de calcio (p. ej., cereales integrales). 

3. Asegurar un adecuado aporte de frutas, verduras, hor- 
talizas y legumbres, combinando adecuadamente los 
alimentos, para optimizar la absorción de los nutrien- 
tes que contienen. 

4. Moderar el contenido en cloruro sódico en la dieta evi- 
tando la sal de adición y disminuyendo la presencia de 
productos procesados (salazones, embutidos, precoci- 
nados, conservas, etc.). 

5. Utilizar moderadamente las bebidas alcohólicas, sin 
sobrepasar la ingesta de 30 g de alcohol al día. 

6. Controlar la ingesta de cafeína; tomar dos tazas de café 
al día parece tener escasa importancia en relación con 
posibles efectos negativos sobre el calcio. En este sen- 
tido, el té contiene menor cantidad de cafeína que el 
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café, y las variedades de té verde contienen menos en 
comparación con el té negro. Es necesario controlar 
también la ingesta de bebidas carbonatadas. 

7. La dieta no sólo debe aportar calcio, sino también vi- 
tamina D. Se requieren (RDA) 2,5 ng/día en forma de 
colecalciferol. Se aconseja el consumo de tomate, za- 
nahorias y leche enriquecida, y es además muy impor- 
tante la exposición a la luz solar. Aunque la hipovitami- 
nosis D es rara en nuestro medio, no es infrecuente en 
ancianos institucionalizados. En este grupo de pobla- 
ción puede ser necesario suplementar en calcio y en vi- 
tamina D por vía oral en situaciones en las que se de- 
tecte una ingesta inadecuada, específicamente durante 
el invierno. 

8. Si el paciente no tolera la leche, se aconseja incluir en 
la dieta preparados lácteos sin lactosa enriquecidos en 
calcio y vitamina D. 

9. El empleo de suplementos se aconseja cuando no se 
puedan cubrir las recomendaciones mediante la dieta. 


Dieta baja en calcio 


En la hipercalciuria con nefrolitiasis se aconseja: 


1. Limitar, por su efecto hipercalciúrico, la ingesta de 
proteínas, aunque nunca por debajo de las necesidades 
mínimas establecidas debido al riesgo de generar mal- 
nutrición. 

2. Limitar la ingesta de alimentos ricos en oxalatos, ya 
que, a pesar de que apenas un 5% del oxalato de la die- 
ta es absorbido, forma parte de muchos alimentos de 
consumo habitual (cacao, café, chocolate, té, nueces, 
fresas, cacahuetes, coles, zanahoria, espinacas, cardo, 
perejil, ruibarbo, raíces de bambú, etc.). Hay que tener 
en cuenta que la mayor cantidad de oxalato del organis- 
mo proviene de fuentes endógenas (el 40% proviene 
del ácido ascórbico). El consumo de cantidades eleva- 
das de vitamina C lleva, en algunos sujetos, a incremen- 
tar las concentraciones de oxalato en orina y a aumen- 
tar el riesgo de litiasis por oxalato cálcico. Pueden 
existir valores elevados de oxalato en orina sin absor- 
ción aumentada de calcio, más bien al contrario, como 
ocurre en situaciones de malabsorción intestinal con 
esteatorrea y formación de jabones de calcio con las 
grasas libres. En este caso, el oxalato se absorberá con 
facilidad en el colon al no combinarse con el calcio en 
el intestino, eliminándose en orina por encima de sus 
valores normales (40 mg/24 h), por lo que deben limi- 
tarse al máximo los alimentos que lo contienen. 

3. No tomar suplementos orales de calcio. Limitar la in- 
gesta de lácteos a una ración al día. Es recomendable 
mantener una dosis diaria cercana a las necesidades 
mínimas, entre 600 y 450 mg/día. Dosis inferiores no 
reducen la calciuria y provocan estímulo de la PTH, 
aumentando la reabsorción ósea y movilizando el cal- 
cio óseo hacia el plasma, con lo que se inutiliza el efec- 
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to de la restricción de calcio. Dado que mantener a es- 
tos pacientes con dietas pobres en calcio puede exacer- 
bar la pérdida ósea, algunos autores recomiendan en su 
lugar el tratamiento con celulosa-fosfato sódico para 
normalizar la absorción intestinal. Otros recomiendan 
no restringir la ingesta de calcio, sino mantenerla a 
concentraciones normales (800 mg/día) en la suposi- 
ción de que el calcio y el oxalato de la dieta se unen en 
el intestino, formando sales de oxalato cálcico que im- 
pedirían su absorción. Por motivos semejantes, la toma 
de alimentos ricos en calcio y oxalato simultáneamen- 
te, tipo café con leche, fresas con nata o leche con ca- 
cao (importante en los niños), puede interferir en la 
absorción del calcio y el oxalato. 

4. Aumentar la ingesta de líquidos para asegurar una diu- 
resis abundante y evitar o tratar la presencia de infec- 
ción urinaria. 

5. Limitar la ingesta de sal por existir formas de hipercal- 
ciuria dependiente de sodio. 

6. Recomendar alimentos acidificantes (carnes y pesca- 
dos) en la dieta, para disminuir el pH urinario y hacer 
más solubles las sales de calcio en orina. 


ALIMENTOS ENRIOUECIDOS 


Los productos enriquecidos pueden ser útiles en situacio- 
nes en las que se requiera una suplementación. En la ac- 
tualidad, además de los lácteos, otros productos como los 
cereales de desayuno (y otros derivados de cereales en ge- 
neral) y algunos zumos vienen enriquecidos en calcio. No 
hay diferencias constatadas entre el consumo de alimentos 
naturalmente ricos en calcio y los productos fortificados. 
Es necesario señalar que los cereales (especialmente si son 
integrales), aportan también fitatos que pueden interferir 
con la absorción de calcio. La mayoría de los alimentos 
fortificados y los suplementos dietéticos están enriqueci- 
dos también en vitamina D. 

Aunque no hay estudios que demuestren que estos 
productos puedan tener efectos adversos, no están exentos 
de riesgos; entre ellos, destacan las posibles interacciones 
entre diversos nutrientes en enriquecimientos masivos. 
Con relación al calcio, se han utilizado con éxito en suple- 
mentación el carbonato, el citrato, el malato, el acetato, el 
fosfato, el gluconato y el lactato cálcico. 

Según la normativa comunitaria, la leche comercializa- 
da como «enriquecida» en un determinado nutriente debe 
contener, al menos, el 15% de la ingesta diaria recomen- 
dada (RDI) de dicho nutriente por cada 100 ml de produc- 
to. La leche enriquecida en calcio contiene entre 160 y 
170 mg de calcio por cada 100 ml, frente a los 120 ml de 
la leche convencional. Suelen contener, además, más mag- 
nesio y vitaminas A, D y E. En su preparación se emplean 
sales o leche concentrada o en polvo como fuente extra de 
calcio, lo que aumenta su aporte de proteínas y fósforo. 
Especialmente importante es el aporte extra de vitamina 
D, que mejora la asimilación del calcio. 


Si por estilo de vida (veganos estrictos) o por motivos 
de salud (alergia a las proteínas vacunas, intolerancia a la 
lactosa, situaciones con riesgo cardiovascular aumentado) 
no se consumen lácteos, es necesario incluir en la dieta 
otros alimentos. En estas situaciones, los zumos, panes y 
cereales fortificados con calcio pueden constituir una elec- 
ción adecuada. 

Además, cada vez hay más alimentos y bebidas fortifi- 
cados con vitamina D. Otra opción serían los preparados a 
base de soja. El batido de soja puede emplearse como alter- 
nativa a la leche. Comparado con la leche de vaca, no con- 
tiene lactosa, caseínas, vitamina B,,, grasas saturadas ni co- 
lesterol. Aporta similar cantidad de calcio y menor de 
sodio; asimismo, en el perfil lipídico predominan los ácidos 
grasos poliinsaturados (omega-3 y omega-6). Suele estar 
enriquecido en calcio y vitaminas (A, D, B,,) y puede resul- 
tar beneficioso para paliar los síntomas asociados a la me- 
nopausia ya que la soja es fuente natural de fitoestrógenos. 


SUPLEMENTOS ORALES DE CALCIO 


Como se especifica en párrafos anteriores, los suplemen- 
tos de calcio sólo deben emplearse cuando el aporte de 
calcio mediante la dieta resulte insuficiente. Están especí- 
ficamente contraindicados en dos situaciones: hipercalce- 
mia e historia familiar o personal de litiasis renal. 

Los suplementos son en realidad sales de calcio y es ne- 
cesario conocer la cantidad de calcio elemento (mg) aporta- 
do por cada una de ellas. La dosis habitual de calcio elemen- 
to oscilará entre 400 y 2.000 mg/día, y no es recomendable 
superar los 2.400 mg/día por cualquier fuente. La forma 
preferida de administración es la de carbonato, dado que 
contiene el mayor porcentaje de calcio (40%), y general- 
mente es el más económico. Otros compuestos cálcicos son 
los cloruros, el bicarbonato, el gluconato, el lactato y el fos- 
fato; el gluconato y el lactato no suelen recomendarse como 
suplementos dado que tienen un bajo porcentaje de calcio 
elemental (9 y 13%, respectivamente). 

Aunque en condiciones normales la solubilidad de la 
sal cálcica no afecta a su absorción digestiva, en sujetos con 
aclorhidria el carbonato cálcico debe administrarse con las 
comidas. Es asimismo interesante conocer que el calcio se 
absorbe con la misma eficacia de los suplementos comer- 
ciales que de los productos lácteos, pero la absorción de 
dichos suplementos mejora con la ingestión simultánea de 
un producto lácteo. 

Es preciso recordar que el efecto de la suplementación, 
en relación con la acreción ósea, depende del contenido en 
calcio de la dieta habitual; es decir, la suplementación es 
eficaz en sujetos con ingestas bajas de forma mantenida. 


DIETAS CONTROLADAS EN FÓSFORO 
Mientras que el intestino tiene el mayor poder adaptativo 


en la deficiencia de calcio, el riñón lo hace con la de fosfa- 
to. Dado que prácticamente más del 80% del fósforo efi- 
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cientemente absorbido por el intestino (50-90%,) es elimi- 
nado por el riñón, ante un déficit poco va a poder incre- 
mentarse la capacidad absortiva. Sin embargo, por meca- 
nismos todavía no confirmados, reduciendo la excreción 
renal un 50% se obtiene un efecto similar a triplicar la in- 
gesta de fósforo. El déficit de fosfato es poco frecuente 
fuera de enfermedades agudas que se comentarán, ya que 
abunda en los alimentos de consumo habitual (tabla 41-4). 
La hiperfosfatemia tampoco suele asociarse a ingestas ex- 
cesivas, lo más frecuente es que aparezca en algunas enfer- 
medades como, por ejemplo, la insuficiencia renal o el hi- 
poparatiroidismo. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


Los objetivos son ayudar a paliar los síntomas pluriorgáni- 
cos motivados por el déficit de fosfato a nivel neurológico, 
hematológico, óseo, muscular, endocrinológico, respirato- 
rio, cardíaco y renal, mediante una dieta con aporte ade- 
cuado de fósforo. En casos de hiperfosfatemia, su finalidad 
es mejorar, mediante restricción dietética del mineral, el 
cuadro tóxico-metabólico producido. 


INDICACIONES 


Dieta alta en fósforo 


Está indicada principalmente ante hipofosfatemia debida a: 


1. Reducción del aporte dietético. Como se ha comentado 
anteriormente, ésta es una situación rara en nuestro 
medio dada la abundancia de fósforo en los alimentos. 

2. Paso de fósforo del espacio extracelular al intracelular. Ave- 
ces se produce ante alcalosis respiratoria, aporte hor- 
monal, infusión rápida de glucosa intravenosa y sín- 
drome de captación celular de fósforo. Otra entidad 
que puede ocurrir en pacientes con nutrición artificial 
es el denominado síndrome de realimentación (refee- 
ding syndrome). Típicamente aparece en pacientes con 
malnutrición, a quienes se les administra nutrición, en 
general por vía intravenosa con alto contenido energé- 
tico, sobre todo de hidratos de carbono. Como conse- 
cuencia se produce un estímulo en la secreción de in- 
sulina, la cual facilita el paso al espacio intracelular no 
sólo de glucosa, sino también de agua, fósforo, potasio 
y otros componentes. En esta situación, la hipofosfate- 
mia ha de ser repuesta mediante suplemento intrave- 
noso o por sonda nasoentérica dado que la mayoría de 
pacientes no pueden seguir una dieta oral. 

3. Reducción de la absorción intestinal de fosfatos. En la ente- 
ritis por radiación, enfermedad de Crohn, celiaquía, 
síndrome de intestino corto y alcoholismo, así como 
durante la ingesta crónica de antiácidos derivados del 
aluminio (3 g de hidróxido de aluminio ingeridos en 
una comida reducen la absorción de fósforo del 70 al 
35%). 
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4. Pérdidas excesivas por orina. Se pueden producir en el al- 
coholismo (también se acompaña de ingesta deficien- 
te), diabetes mellitus con poliuria, quemados por 
diuresis masiva, síndrome de Fanconi o en el hiperpa- 
ratiroidismo primario. 


Dieta baja en fósforo 


La ingesta excesiva no suele condicionar hiperfosfatemia 
en sujetos sanos, pero algunos de los cuadros clínicos que 
se citan a continuación pueden provocarla y beneficiarse 
de la restricción dietética de fosfatos: 


1. Sobrecarga de fosfatos, de origen exógeno por abuso de 
laxantes, enemas de fosfato, fósforo oral o intravenoso, 
o alimentación inadecuada del neonato con leche de 
vaca. Puede ser también de origen endógeno en situa- 
ciones que cursen con lisis tisular. 

2. Incremento en la reabsorción tubular de fosfatos, como su- 
cede en el hipoparatiroidismo, la acromegalia, el hi- 
pertiroidismo o en la deshidratación grave. 

3. IRC. Se ha descrito que la restricción precoz del fósforo 
en la IRC puede enlentecer su progresión, así como la 
aparición de osteodistrofia renal. La excreción neta de 
fosfatos cambia poco según disminuye el filtrado glome- 
rular, ya que a pesar de su reducción, se ve compensada 
por una menor reabsorción de fosfatos en el túbulo re- 
nal (RT'P), mediada por un aumento en la PH plasmá- 
tica. Sin embargo, cuando el aclaramiento de creatinina 
es menor de 25-30 ml/min, la reducción en la RT'P no 
compensa el menor filtrado de fosfatos, por lo que se 
produce hiperfosfatemia si se mantiene una ingesta de 
fosfatos normal (800-1.000 mg/día). 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


El fósforo se encuentra en muchos de los alimentos de 
consumo habitual en Occidente, tanto de origen animal 
como vegetal. Son ricos en fosfatos las carnes, los pesca- 
dos, la leche y sus derivados, los frutos secos, las legum- 
bres y los cereales. Considerable también es la presencia 
de este elemento en alimentos procesados y precocina- 
dos, ya que muchos de los aditivos presentes en su com- 
posición contienen fósforo. En una dieta típica de nues- 
tro medio, el 60% del fósforo es aportado a partir de 
alimentos ricos en proteínas (lácteos, carnes, pescados y 
huevos, legumbres); un 20%, a partir de vegetales (zana- 
horia, trigo, plátano, patata); el 10%, procede de frutas y 
zumos, y el resto se obtiene de bebidas carbonatadas, 
café, té y otros. 

A la hora de confeccionar la dieta hay que tener en 
cuenta que la biodisponibilidad del fósforo depende, en 
gran medida, de la forma en que se encuentre en la fuente 
alimentaria. Es escasa en granos y cereales ya que se en- 
cuentra principalmente en forma de ácido fítico (80% en 
el trigo, arroz y maíz). En este estado presenta escasa ab- 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 41. Dietas controladas en calcio y fóstoro 


Tabla 41-4. Fuentes de fósforo (mg/100 g)* 


Grupos de alimentos mg/100 y 


Lácteos 
Leche de vaca 90-100 
Queso tipo Parmesano 810 
Queso en porciones 535 
Requesón/queso desnatado 150/110 
Flan/cuajada 110/100 


Yogur 90 


Legumbres 

Judías blancas, pintas, etc. 
Garbanzo 

Lenteja 

Guisantes secos 


Verduras/hortalizas 
Brócoli 
Espárrago/espinaca 
Berros/puerros 
Col/repollo 
Pimiento/tomate 
Calabacín/cebolla 


Cereales 
Pan blanco/integral 91/195 
Pasta 190 
Maíz 256 


Pescados/mariscos 
Bacalao salado 891 
Langostinos/gambas 300 
Lenguado/abadejo 260/250 
Mejillón/almejas 250/204 
Merluza 190 


Huevos, carnes y derivados 
Ternera 

Cerdo (chuleta, lomo) 
Jamón serrano 

Jamón york 
Beicon/salchichón 108/116 
Huevo entero 200 


Frutas 

Kiwi 

Mora 

Frambuesa 
Plátano/naranja 

Fresa 
Albaricoque/nectarina 
Manzana/piña 


Frutos secos 
Castañas 


* Tablas de composición de alimentos: Favier et al. (1995), Mataix y Mañas (1998), Ortega 
etal. (2004), Souci et al. (2000) y USDA National Nutrient Database for Standard Referen- 
ce, Release 18. Nutrient Lists, Calcium and Phosphorus. 


sorción digestiva, salvo por activación enzimática de bac- 
terias intestinales, debido a que los seres humanos carecen 
del enzima fitasa. Sin embargo, el uso tradicional de leva- 
duras en la confección del pan libera fósforo de la molécu- 
la de fitato. También la moledura del grano puede romper 
su pared externa, rica en fitatos, aunque esto puede contri- 
buir a la pérdida de minerales, entre ellos el fósforo. La 


biodisponibilad es alta en alimentos de origen animal; en 
condiciones normales se absorbe el 70% del fósforo de la 
carne y entre el 60 y el 90% de la leche. Señalar que en la 
leche, el 20% del fósforo va unido a la caseína, siendo esta 
fracción de baja biodisponibilidad por ser resistente a la 
tripsina. Comparada con la leche de vaca, la materna es re- 
lativamente pobre en fósforo (relación calcio:fósforo de 
2:1 y 1:1, respectivamente, en las leches materna y vacu- 
na). Sin embargo, el menor contenido de caseína en la le- 
che materna respecto a la vacuna puede justificar la mayor 
disponibilidad de fosfato. También son fuente de fosfatos 
los refrescos o bebidas con gas que contienen más fósforo 
que calcio debido a los aditivos tipo polifosfatos. 


Dieta alta en fósforo 


En el sujeto normal, el aporte de fósforo en valores simi- 
lares al calcio en la dieta se apoya en el hecho de que can- 
tidades de fósforo cercanas a las de calcio son las que ase- 
guran no sólo la mayor tasa de crecimiento y ganancia de 
peso, sino también la de mayor formación ósea. Ello a pe- 
sar de que la relación calcio:fósforo en el hueso es de 2:1 y 
de que el fósforo se absorba mejor que el calcio en el in- 
testino y se distribuya mejor por los tejidos blandos. En 
ocasiones se indicarán preparados orales de fosfatos junto 
con la dieta. Esto puede ocurrir en algunas hipofosfate- 
mias e hipercalcemias-hipercalciurias, así como en el ra- 
quitismo resistente a la vitamina D. En resumen, ante una 
hipofosfatemia, además de un aporte rico de fósforo en la 
dieta, hay que tratar la causa subyacente, pudiendo estar 
aconsejado el suplemento oral de fosfato. 


Dieta baja en fósforo 


Está indicada en la IRC. En esta enfermedad, la reducción 
aconsejada en la ingesta de proteínas puede ser, en princi- 
pio, suficiente (v. cap. 24). La dieta pobre en proteínas de 
0,5-0,6 g/kg peso/día viene a aportar 5-10 mg/kg/día 
de fósforo (400-700 mg/día). Esta reducción no suele ser 
eficaz para mantener concentraiones de fósforo normal en 
suero cuando el aclaramiento de creatinina es menor de 
15 ml/min, por lo que se recomiendan quelantes orales del 
fosfato. Con aclaramientos de creatinina entre 25 y 
70 ml/min el fósforo puede aumentarse a 7-12 mg/kg/día, 
con igual proporción de proteína. Incluso este nivel de re- 
ducción del fósforo es difícil de aceptar para muchos pa- 
cientes, de manera que aportes aún menores resultan de- 
masiado restrictivos para la mayoría de ellos. En pacientes 
con IRC en hemodiálisis, la ingesta de fósforo recomenda- 
da es de unos 15 mg/kg/día. Como resumen del papel de 
la dieta en la IRC se puede decir que se persigue mantener 
unos valores séricos normales de calcio ionizado y fósforo, 
así como prevenir o revertir las complicaciones del tipo 
enfermedad ósea esquelética, calcificación de tejidos blan- 
dos, prurito y otras alteraciones. En un principio será su- 
ficiente con la reducción en la ingesta proteica dado que la 
carne, el pescado y los huevos son las principales fuentes 


415 


Sección 9. Dietas controladas en minerales 


de fosfato en la dieta habitual. Si persisten valores altos de 
fósforo, se pueden reducir los lácteos para, finalmente, dar 
quelantes del fosfato, evitando los de magnesio por el pe- 
ligro de hipermagnesemia y los de aluminio por su posible 
toxicidad (anemia, demencia, osteomalacia). Similar ma- 
nejo requiere el tratamiento de la hiperfosfatemia de otro 
origen que la IRC. 


PRECAUCIONES 


La limitación del fósforo en la dieta puede generar proble- 
mas de suficiencia nutricional para otros nutrientes por la 
restricción de alimentos clave. En esta situación y en otras 
pueden estar indicados suplementos orales de nutrición 
enteral total o modular comerciales especialmente diseña- 
dos para pacientes con IRC. 


REALIZACIÓN PRÁCTICA DE LA DIETA 


En la dieta rica en fósforo se aportarán los alimentos ya 
comentados, no sólo con alto contenido en fosfatos, sino 
también, a ser posible, seleccionando los de mayor biodis- 
ponibilidad (v. tabla 41-4). 

En referencia a la dieta restrictiva de fósforo para la 
IRC, se recomienda: 


1. Reducir la ingesta de carnes, pescados y huevos. En la 
mayoría de las ocasiones no es posible incluir en la die- 
ta más de una ración (100 g en crudo) de alimentos de 
este grupo, ya que es fundamental reducir también la 
ingesta proteica. 

2. Moderar la ingesta de leche y derivados, ya que apor- 
tan además una gran cantidad de líquidos. Especial 
cuidado con los postres lácteos y algunas leches fer- 
mentadas, en concreto el kefir. 

3. En referencia a los cereales y derivados, conviene to- 
mar con precaución los productos integrales, dado su 
alto contenido en fosfatos, a pesar de su baja biodispo- 
nibilidad. Asimismo, hay que tener precaución con los 
productos enriquecidos, como los cereales de desayu- 
no o algunas galletas. 

4. Elegir preferentemente productos naturales, evitando 
las conservas, los procesados y los precocinados, ya que 
muchos de los aditivos contienen fosfatos, como ya se 
ha indicado. 

5. En general, las frutas aportan poco fosfato (v. tabla 41-4). 
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Dieta controlada en hierro 


J. Álvarez Hernández y A. García-Manzanares y Vázquez de Agredo 


INTRODUCCIÓN 


El hierro pertenece a los elementos de transición de la ta- 
bla periódica, con el número atómico 26, y su importancia 
como metal no deja lugar a dudas, dando nombre incluso 
a una época histórica, la Edad de Hierro. Como elemento 
nutricional cabe decir simplemente que forma parte de to- 
das las células y su relevancia radica en su ubicuidad en 
prácticamente todas las reacciones químicas que se produ- 
cen en nuestro organismo. Es necesario en el desarrollo de 
una gran variedad de funciones biológicas que van desde el 
transporte de oxígeno, pasando por la oxidación mitocon- 
drial, hasta la síntesis de neurotransmisores y del ácido 
desoxirribonucleico. 

Es el oligoelemento más abundante en nuestro organis- 
mo, con un contenido total en un adulto de unos 35-50 mg/ 
kg de peso. “Tanto su exceso (debido en su mayoría a un de- 
fecto genético que genera un exceso de absorción intesti- 
nal) como su carencia por falta de aporte o hemorragias 
generan alteraciones de diferente índole y trascendencia 
para el enfermo. 

Su relación como elemento nutricional se estableció 
en la Edad Media, aunque a lo largo de toda la Historia 
existe una gran serie de perfectas descripciones de su ca- 
rencia. Surgió como una verdadera epidemia a partir del 
siglo XVI que afectaba solamente a las mujeres, denomi- 
nándose «mal de amor». Es Jean Varandal, en 1620, quien 
la bautiza como clorosis, realizando una bella descripción 
que no podemos evitar reproducir: 


«Hay una enfermedad propia del temperamento fe- 
menino, que es más húmedo y más frío que el de los hom- 
bres, y es la que actualmente vemos desarrollarse en estas 
regiones de una forma casi endémica o epidémica, espe- 
cialmente en las jóvenes más nobles y bellas, en las viudas 
u otras que viven en la abstinencia de todo trato sexual. Se 
la califica con el nombre de “fiebre de amor” o “enferme- 
dad virginal”. Nosotros la llamamos “clorosis” como Hi- 
pócrates.» 
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A pesar de su conocimiento, de las mejoras en la dieta 
y de los múltiples fármacos empleados como profilaxis y 
tratamiento, la deficiencia de hierro es una condición muy 
frecuente, y se estima que actualmente la presentan más de 
dos mil millones de seres humanos. Se reconoce como el 
déficit nutricional más frecuente en los países industriali- 
zados (de un 3 a un 5% de la población), cifras que se dis- 
paran en poblaciones frágiles como niños, embarazadas y 
habitantes del “Tercer Mundo. 

Las consecuencias de su exceso, salvo intoxicaciones 
accidentales o laborales, se originan por la enfermedad co- 
nocida como hemocromatosis. Von Recklinghausen pro- 
puso el término de hemocromatosis en el siglo XIX para 
sustituir al de «diabetes bronceada» descrito por “Trousse- 
au (diabetes, cirrosis e hiperpigmentación cutánea). En la 
última década, con el descubrimiento del gen relacionado 
con ella (HFE) y el nacimiento de la era génica, se ha pro- 
ducido un gran avance en el conocimiento de esta enfer- 
medad. 


METABOLISMO DEL HIERRO 


El aporte del hierro se produce con la dieta. Una dieta es- 
tándar incorpora unos 12-20 mg/día; se absorbe en torno 
a un 10% y se elimina el resto por las heces, lo cual pro- 
bablemente se deba a su ubicuidad y como mecanismo de 
protección ante el exceso. Existe, no obstante, un perfecto 
mecanismo interno de reciclaje para ser utilizado en múl- 
tiples ocasiones. El hierro absorbido es reciclado a través 
de los macrófagos de los eritrocitos fagocitados; es 1% de 
ellos se destruyen diariamente. Si cada eritrocito contiene 
del orden de 1.000 millones de átomos de hierro, existe un 
recambio diario de 2 x 10%, devolviendo a la circulación 
hasta 30 mg diarios, y así se recupera el 90%. 


ABSORCIÓN 


El hierro se absorbe fundamentalmente en el duodeno, 
existiendo una asimilación marginal en el yeyuno proxi- 
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mal, que toma relevancia en resecciones duodenales, como 
ocurre en algunas técnicas excluyentes utilizadas en la ci- 
rugía bariátrica. La capacidad de absorción viene determi- 
nada por los siguientes factores: 


1. Magnitud de las reservas corporales (salvo en la hemo- 
cromatosis, en la que se carece de este mecanismo de 
regulación). 

2. Tasa de producción hemática. Probablemente a través 
de algún factor con origen en la médula ósea y cuya 
acción se ejerce en el intestino. Esta hipótesis se sus- 
tenta en la observación de que si existe eritropoyesis 
ineficaz fuera de la médula (anemia hemolítica autoin- 
mune, esferocitosis, drepanocitosis), este fenómeno no 
se acompaña de incremento en la absorción. 

Cantidad y tipo de hierro incorporado por la dieta. 

4. Por la presencia de activadores e inhibidores en su ab- 
sorción. 


uy 


El hierro es internalizado por el sistema transportador 
divalente de metales (DM'I=D o transportador de cationes 
divalentes (DCID a través de la superficie basolateral de 
las células de la mucosa intestinal. En la deficiencia de hie- 
rro existe un incremento de estos transportadores. De 
modo contrario, tras un bolo de hierro, los enterocitos 
permanecen refractarios a su absorción. 

Recientemente, Shayeghi et al. han descubierto una 
proteína de transporte del hierro en forma de hemo 
(HCP1) que podría explicar su mayor biodisponibilidad. 


TRANSPORTE 


El transporte en el citosol lo llevan a cabo la ferroportina 
(MTPD y la hefaestina (HFE), que, al igual que las anterio- 
res, ven incrementado su número ante un déficit de hierro. 
Sólo un 10% del hierro ingerido es absorbido, por lo que 
para mantener un balance neutro deben ingerirse diez ve- 
ces las necesidades basales descritas en la tabla 42-1. 

En condiciones normales, todo el hierro circula unido 
a sus transportadores, fundamentalmente la transferrina. 
De este modo carece de reactividad química y se evita su 
pérdida renal. Los tejidos periféricos captan la transferri- 
na y, en casos de reservas tisulares escasas, se aumenta la 
síntesis de su receptor. Más de dos tercios del hierro se in- 
corporan a la hemoglobina de las células precursoras de la 
serie eritrocitarla. 


ALMACENAMIENTO 


El hierro en exceso no puede circular libre por su toxici- 
dad y se almacena como ferritina. Cada molécula contiene 
miles de átomos de hierro. Las reservas de hierro son del 
orden de 1,0 a 1,4 g en los hombres y de 0,2 a 0,4 g en las 
mujeres. 

Se propone que por resonancia magnética (RM) se 
pueden cuantificar los depósitos hepáticos de hierro de 


manera más específica que la medición de la ferritina (la 
señal se atenúa conforme aumenta la concentración hepá- 
tica), aunque el patrón oro sigue siendo la biopsia hepáti- 
ca. De esta manera, el hierro se encuentra en tres compar- 
timentos en el organismo: 


1. Funcional. Es decir, con función enzimática y metabó- 
lica. Es cuantitativamente el más importante. Está me- 
diado por proteínas tipo hemo (hemoglobina) y no 
hemo (mioglobina y citocromos). 

Circulante. Mediante la transferrina. 

3. Depósito. Formando complejos sal-proteína fundamen- 
talmente en el hígado, el sistema reticuloendotelial y la 
médula ósea. Supone una cuarta parte del hierro cor- 
poral: 


a) Ferritina: una parte de la ferritina circula en el 
plasma; sirve para estimar los depósitos totales. 

b) Hemosiderina: constituye el poo! de hierro estable, 
no movilizable y la forma de depósito cualitativa- 
mente más importante en individuos con exceso de 
hierro. Por este motivo, sus valores permiten esti- 
mar el exceso de hierro en pacientes afectados de 
hemocromatosis. 


ELIMINACIÓN 


Se consideran pérdidas fisiológicas del hierro su elimina- 
ción, como el resto de los metales, en forma de sudor, ori- 
na y por descamación epitelial, en torno a 1 mg/día. En 
mujeres menstruantes, las pérdidas por término medio son 
de unos 0,5 mg/día, con un amplio abanico dependiendo 
del número de días y de la cantidad del sangrado. 

En el periparto se pierden unos 100-275 mg/día, y a 
través de la leche materna, unos 0,24 mg/día, pérdidas que 
no se llegan a cubrir con el ahorro de la ausencia de mens- 
truación durante el embarazo. 


Tabla 42-1. Requerimientos de hierro y recomendaciones de aporte 
según la edad y el sexo 


Edad Peso 
(EL 15] (kg) 


Requerimientos DRI 


totales (mg/día) (mg/día) 


Hombres 


Mujeres 


Embarazada 
Lactancia 


Posmenopausia 
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FUNCIONES DEL HIERRO 


Las funciones del hierro se pueden agrupar en dos. La pri- 
mera de ellas consiste en el transporte de oxígeno desde 
los pulmones hasta los tejidos a través de la formación del 
grupo hemo de los hematíes, intramuscularmente como 
almacenaje en forma de mioglobina, y una vez en ellos, fo- 
mentando la obtención de energía por medio de ATP en 
el que intervienen los citocromos. La segunda sería la par- 
ticipación en innumerables reacciones enzimáticas del or- 
ganismo, con diversas funciones. De ahí la amplia variedad 
de clínica que puede provocar su deficiencia. En la tabla 
42-2 se exponen algunas de las moléculas conocidas en las 
que forma parte. 


HIERRO Y DIETA 


La biodisponibilidad del hierro es muy variable, depen- 
diendo del tipo de sal incorporada, de los alimentos con 
los que se ingiere (activadores e inhibidores) y del grado 
de reserva corporal. En condiciones normales se absorbe 
un 10-15% del hierro dietético. 


TIPOS DE HIERRO DIETÉTICO 


1. Hemo. Comprende el hierro presente en los alimentos 
de origen animal, carnes y pescados. Su absorción se 
realiza en forma de complejos hierro-porfirina, que se 
internalizan directamente. Se absorbe de un 20 a un 
75%, de manera que a pesar de ser un 10% del hierro 
incorporado por la dieta, constituye el 40% del absor- 
bido; además, su absorción es muy estable sin verse in- 
fluido por el resto de variables. 

2. No hemo. Constituye el 90% del hierro incorporado 
por la dieta. Se encuentra en los alimentos de origen 
vegetal. Para su correcta absorción necesita estar en su 
forma iónica. La dieta influye de manera crucial en su 
absorción, y ya que la forma no hemo es la forma de 
presentación de los diferentes fármacos, es aquí donde 
la dieta ejerce su papel. 


En las tablas 42-3 y 42-4 se exponen las principales 
fuentes de hierro. Los pesos se expresan en crudo. 


ACTIVADORES E INHIBIDORES 
DE SU ABSORCION 


“Todos los estudios respecto a la influencia de la dieta en la 
absorción del hierro se han llevado a cabo en trabajos ex- 
perimentales con alimentos aislados que puede que no 
sean extrapolables a una comida completa, ya que no se 
conoce la interrelación entre los diferentes factores (ta- 
bla 42-5). 

El hierro en su forma hemo se ve poco influido por la 
dieta; de hecho, hasta el momento únicamente se sabe que 
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Tabla 42-2. Hierro funcional 


Compuestos con hemo 


Hemoglobina 
Mioglobina 
Citocromos 
Peroxidasas 
Catalasas 
Triptófano pirrolasa 


Ferroxidasa 

NAPH deshidrogenada 
Succinato deshidrogenada 
Xantinooxidasa 
Aldehidooxidasa 

Aconitasa 

Amidofosforribosil transferrasa 


Proteínas hierro-azufre 


Porfirín hidroxilasa 

Lisil hidroxilasa 
Fenilalanil hidroxilasa 
Triptófano hidroxilasa 
Tirosín hidroxilasa 
Ribonucleótido reductasa 
Monoaminooxidasa 


Enzimas con hierro no hemo 


Tomada de Muñoz Hoyos y Molina Carballo (2005). 


el calcio es un inhibidor para su absorción y los aminoáci- 
dos, un estimulador. Es el hierro no hemo el que se ve más 
influido (hasta 10 veces) por todos estos factores. De 
modo general, y si se pusieran todos ellos en una balanza, 
pesan más los factores inhibidores que los favorecedores. 
Este es un aspecto importante que debe tenerse en cuenta 
en la práctica clínica a la hora de prescribir los suplemen- 


Tabla 42-3. Fuentes dietéticas de hierro hemo 


Grupo alimentario Energía (kcal)/100g Hierro (mg)/100 y 
Carnes y huevos 

Morcilla 384 
Hígado de cordero 126 
Hígado de cerdo 139 
Yema de huevo 17 
Codorniz 127 
Caballo 245 
Cordero 143 
Huevos 138 
Aves (pavo, pollo) 125 
Ternera 134 
Cerdo 400 
Embutidos 252-575 


Pescados y mariscos 

Almejas n 
Mejillón cocido 

Sepia 13 
Sardina en conserva 

Cigala 90 
Atún en conserva 

Atún fresco 

Salmón fresco 

Merluza 


Productos lácteos 

Queso (40% de materia grasa) 
Leche entera 

Yogur natural 
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Tabla 42-4. Fuentes dietéticas de hierro no hemo 


Hierro (mg) 


Grupo alimentario Energía 


Panadería 
Pan 
Tostadas 
Galletas 


Cereales y pasta 
Avena 

Pasta 

Arroz integral 
Arroz blanco 


Verduras 
Congelada 
Enlatada 
Fresca 


Legumbres 


Frutas 
Secas 
Frutos secos 
Fresca 


tos, desplazándolos de modo general de las diferentes in- 
gestas, a pesar de su menor tolerancia digestiva. 

La mayor parte del hierro de la dieta se ingiere en for- 
ma de hierro no hemo, por lo que en países en vías de de- 
sarrollo, con dietas basadas en productos vegetales, existe 
una elevada prevalencia de deficiencia a pesar de tener in- 
gestas totales elevadas. En países occidentales con altas in- 
gestas de hierro hemo, los factores dietéticos para la ab- 
sorción de hierro no hemo son menos cruciales, de ahí las 
discordancias entre diferentes estudios llevados a cabo en- 
tre cantidad de hierro ingerido y concentraciones de ferri- 
tina. En lo que no hay dudas es en el papel que desempe- 
ñan las proteínas y el ácido ascórbico. A continuación se 
irán desgranando algunos de los factores descritos. 


Café y té. Aunque se comportan como inhibidores, no 
se ha establecido claramente si es responsabilidad de la ca- 
feína o de los polifenoles que contienen. Su inhibición se 
produce únicamente si se ingiere con las comidas y hasta 
una hora después. Recientes estudios minimizan el efecto 
que pueda tener en concreto el té dentro de las dietas oc- 
cidentales en las que existe suficiente aporte dietético de 
hierro. 


Tabla 42-5. Activadores e inhibidores de la absorción 


Activadores Inhibidores 


Proteínas animales Taninos: té, café, vino 


Ácidos orgánicos: cítrico, láctico, | Oxalatos: espinacas, chocolate, té 
málico 


Vitamina C Fitatos: cubierta granos cereales 


Exceso de minerales: calcio, fósforo, 
cinc, cobalto, cadmio, manganeso, 
plomo 

Déficit de cobre 


Azúcares: sorbitol y fructosa 


Vino. Es una fuente de controversia, ya que si bien es 
cierto que aporta una cantidad variable de hierro, también 
en este alimento parece necesario considerar el papel de 
los polifenoles que interfieren directamente como inhibi- 
dores de la absorción. 


Calcio. Afecta tanto a la absorción del hierro hemo 
como del no hemo, por lo que se deduce que su acción no 
se realiza en la luz intestinal interfiriendo en algún paso co- 
mún a ambos tipos de hierro, por lo que sería más correc- 
to decir que influye en su asimilación. Parece existir una re- 
lación de dependencia de la dosis, de modo que no afecta 
cuando se encuentra en dosis inferiores a 40 mg ni cuando 
excede de 300 mg. Su efecto varía entre un descenso del 
50% en test aislados y de un 25% en dietas completas, y su 
influencia se diluye tras 2 h de la ingesta. Esto tiene un 
efecto práctico que hay que considerar, pues habitualmen- 
te se prescriben suplementos de calcio para tomar con in- 
gestas alimentarias, especialmente con leche o derivados. 


Exceso de minerales. Su interferencia se establece por 
un mecanismo de competencia duodenal, a pesar de haber 
diferentes mecanismos de internalización. 


Cobre. Mención aparte merece este oligoelemento, ya 
que además de influir negativamente en la absorción del 
hierro en estados de exceso, su carencia interfiere en la 
función del hierro para el transporte, al ser coenzima ne- 
cesaria para poder llevar a cabo su acción, y, por último, 
para la maduración hematopoyética. Ante todo paciente 
con anemia microcítica con ferritina baja y sin respuesta al 
tratamiento con hierro, es ineludible conocer siempre las 
concentraciones séricas del cobre. La deficiencia de cobre, 
salvando alteraciones genéticas (enfermedad de Menkes), 
se debe a síndromes de malabsorción o resecciones intes- 
tinales amplias, por lo que normalmente debe ser suple- 
mentado por vía parenteral, junto con el resto de oligoele- 
mentos como el hierro, ya que la causa influye de igual 
medida para el resto. 


DEFICIENCIA DE HIERRO 


Como ya se comentó anteriormente, su carencia, conoci- 
da como clorosis, ha sido ampliamente descrita a lo lar- 
go de la Historia, aunque fue en los siglos XVI y XVIH 
cuando eclosionó su descripción, tanto pictórica, a través 
de los pintores flamencos, como descriptiva, a través de 
la literatura. La clorosis, nos dice el profesor Reverte 
Coma, se definía como: «anemia de la pubertad, espon- 
tánea, favorecida por una tara hereditaria de alteraciones 
de la nutrición, sea latente o expresada por hipoplasias 
orgánicas, anemia con pérdida de hemoglobina de tal in- 
tensidad que los glóbulos rojos neoformados son incapa- 
ces de adquirir la resistencia y talla de los glóbulos rojos 
normales». 
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El déficit de hierro se asocia a una alteración metabó- 
lica que incluye actividades tan fundamentales en el man- 
tenimiento de la vida como el transporte mitocondrial de 
electrones, la síntesis proteica y de neurotransmisores, y la 
organogénesis, entre otras. Por todo ello, la repercusión 
funcional afecta al transporte de oxígeno, al metabolismo 
oxidativo, al metabolismo nuclear y a la transcripción ge- 
nética. 


INCIDENCIA 


A escala mundial, afecta al 15% de la población, con gran 
variabilidad en función del grado de desarrollo y el gru- 
po de edad. En España, la prevalencia estimada en lac- 
tantes y preescolares es del 15% para la ferropenia y del 
6% para la anemia ferropénica. Para los adultos es de 
0,3-1,7% para la ferropenia y 0,4-0,9% para la anemia. 
La mayor prevalencia se da en embarazadas, seguidas de 
los lactantes, adolescentes y mujeres en edad fértil. En 
estas últimas su incidencia actual es mayor a la registrada 
hace 20 años. 


ETIOLOGÍA 


Se produce en todas aquellas situaciones en que se rompe 
el equilibrio fisiológico entre formación y consumo. 


1. Pérdidas hemáticas. De manera fisiológica, existe una 
pequeña cantidad de pérdidas en forma de sangrados a 
través del tubo digestivo. De manera patológica, cual- 
quier sangrado que aunque sea escaso se mantenga en 
el tiempo puede provocar una depleción de los depósi- 
tos. Así pues, destacan entidades como la úlcera pépti- 
ca, las enfermedades inflamatorias intestinales, neopla- 
sias intestinales, enfermedad celíaca, alergia a las 
proteínas de la leche de vaca, sangrado crónico por 
abuso de antiinflamatorios no esteroideos o ciertas pa- 
rasitosis. Mención especial merece esta última, ya que 
una de ellas, la anquilostomiasis, afecta a cerca de mil 
millones de personas en el Tercer Mundo y representa 
la primera causa de hemorragia digestiva. En las muje- 
res en edad fértil la menstruación puede desempeñar 
un papel crucial. En cada período menstrual hay una 
pérdida media de 84 ml de sangre, lo cual, para una he- 
moglobina media de 13,3 g/dl, supone 0,56 mg adicio- 
nales de hierro. 

2. Aportes escasos. Esta causa únicamente aparece en die- 
tas deficitarias en hierro hemo, como son las dietas 
vegetarianas, a pesar de la alta cantidad de hierro no 
hemo. Las dietas hipocalóricas y de poblaciones 
marginales tampoco cubren los requerimientos de 
hierro. Una importante disminución de la absorción 
puede condicionar unos aportes efectivos escasos, y 
puede observarse en la malabsorción duodenal, la 
gastrectomía o en enfermedades que cursen con hi- 
poclorhidria. La celiaquía en el adulto en múltiples 


422 


ocasiones se manifiesta únicamente como anemia fe- 

rropénica. 

3. Aumento fisiológico de las necesidades. Las épocas de gran 
crecimiento, como son los dos primeros años de vida o 
la adolescencia, comportan un aumento de los reque- 
rimientos para la síntesis de nuevos tejidos. En la mu- 
jer, el embarazo y la lactancia constituyen períodos 
cruciales de deficiencia de hierro. El coste del hierro 
en el embarazo se ha estimado en unos 300 mg para el 
incremento de la masa eritrocitaria y de 350 mg para la 
unidad fetoplacentaria. 

4. Alteración del transporte de hierro: 

4) Aceruloplasminemia: la falta de ceruloplasmina im- 
pide la oxidación del férrico (Fe?*) a ferroso (Fe**) 
y que se pueda incorporar a la transferrina. La ab- 
sorción es normal, por lo que se deposita en órga- 
nos como el hígado, el páncreas y el miocardio, y se 
manifiesta clínicamente como síntomas extrapira- 
midales, ataxia cerebelosa, demencia y diabetes 
mellitus. 

b) Atransferrinemia congénita de herencia autosómi- 
ca recesiva: existe una absorción aumentada de hie- 
rro, pero la ausencia de transferrina la hace inacce- 
sible para la eritropoyesis. La forma adquirida es 
excepcional. 


CLÍNICA 


La anemia ferropénica es un descenso de la masa eritroci- 
taria por eritropoyesis deficiente que limita el aporte de 
oxígeno a los tejidos, con la clínica concomitante, repre- 
sentada en su descripción clásica como languidez, cefaleas 
frecuentes y tristeza (alteración neurológica), palidez del 
semblante y de los labios (alteración epitelial con su glosi- 
tis típica), palpitaciones que dejaban sin aliento, llevando 
la mano al pecho como queriendo sostener el corazón 
(respuesta vasomotora) y carácter enfermizo (alteración 
inmunológica). 

También se presentaba perversión del apetito, llamado 
«pica», con especial predilección por metales y las bebidas 
ácidas, el limón especialmente (el organismo pedía lo que 
le faltaba, vitamina C). 

En nuestros días se ha podido demostrar que, más allá 
de su influencia hematológica, existe toda una serie de al- 
teraciones clínicas secundarias al estado de deficiencia de 
hierro. 

En niños se asocia a alteraciones del comportamiento, 
déficit de atención y rendimiento intelectual disminuido, y 
en adultos, a reducción de la capacidad laboral. Con el au- 
mento de absorción intestinal existe un riesgo aumentado 
de intoxicación por metales pesados. Durante los primeros 
6 meses del embarazo, la anemia ferropénica se traduce en 
un riesgo de prematuridad dos veces superior y recién na- 
cidos de bajo peso tres veces superior. Se desconocen los 
efectos de un estado de deficiencia en el estado inmunoló- 
gico de la madre y en la recuperación tras el parto. 
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DIAGNÓSTICO 


La deficiencia de hierro abarca un continuo, desde la de- 
pleción de los valores de depósito hasta la anemia si el he- 
cho nosológico se prolonga en el tiempo. En la tabla 42-6 
están indicadas las características analíticas de la enferme- 
dad. 


GRUPOS DE RIESGO 


Infancia en los primeros 2 años de vida 


En los niños nacidos a término las reservas de hierro son 
suficientes para cubrir sus necesidades hasta los 4-6 meses 
de vida. Los prematuros o niños con bajo peso al nacimien- 
to presentan menores reservas, por lo que pueden presen- 
tar anemia antes del tercer mes. El pico se produce hacia el 
año y medio. Después de los 2 años, la velocidad de creci- 
miento se ralentiza coincidiendo con una diversificación de 
la alimentación. Algunos autores consideran que esta ca- 
rencia es incluso fisiológica al no haber encontrado altera- 
ciones posteriores y una resolución espontánea en hasta el 
85% de ellos. Los factores que se relacionan son la edad, el 
nivel socioeconómico y la duración de la lactancia materna. 
En referencia a este último aspecto, si bien la leche mater- 
na posee escasa cantidad de hierro (0,3 mg/dl), éste se ab- 
sorbe en un 50%, y por tanto es más biodisponible que en 
cualquier otro tipo de leche. En todos los niños que no 
puedan ser alimentados con leche materna se recomienda 
el uso de leches fortificadas (>1 mg/100 kcal). 

Existe una controversia actual sobre cuándo se deben 
introducir los alimentos fortificados. Las fórmulas lácteas 
infantiles y los cereales fortificados han demostrado bene- 
ficios para mantener buenos niveles de hemoglobina, he- 
matócrito y ferritina sérica en los niños. Algunos estudios 
sugieren que la inclusión de la ingesta de carne en niños de 
8 meses puede prevenir el descenso de los valores de he- 
moglobina en la infancia. 


Es importante recordar que se considera población de 
riesgo en la infancia: 


1. Los niños lactantes pretérmino o con bajo peso al na- 
cer. 

2. Los niños alimentados con leche de vaca antes de los 
9 o 10 meses de edad. 

3. Los niños amamantados con leche materna que no re- 
ciben una dieta adecuada después de 6 meses. 

4. Los consumidores de más de 480 g de leche al día. 

5. Los niños que precisan de cuidados especiales de salud. 

6. Los niños que siguen una dieta baja en hierro o que es- 


tán sometidos a situaciones de pobreza o negligencia. 


Adolescencia 


El crecimiento acelerado condiciona un aumento de los 
requerimientos. En las mujeres coincide con el inicio de 
las menstruaciones. Las ingestas dietéticas sufren un im- 
portante cambio cualitativo con hábitos alimentarios erró- 
neos. Las pacientes con trastornos de la conducta alimen- 
taria tienen una importante deficiencia, sólo paliada 
parcialmente con la ausencia de menstruaciones. El emba- 
razo juvenil confiere un riesgo aún mayor. 


Mujeres en edad fértil 


Las menstruaciones abundantes, el uso de dispositivos in- 
trauterinos y la multiparidad (por pérdidas periparto) se 
asocian con un incremento del riesgo; en cambio, la toma 
de anticonceptivos orales lo reduce. 


Embarazo y lactancia 


Se calcula que el embarazo incrementa las necesidades en 
3 mg/día a lo largo de la gestación. Esto se debe, por una 
parte, a las demandas fetales y el crecimiento tisular y, por 
otra, al aumento del volumen sanguíneo materno, que 
puede ser del orden del 30%. “lodas estas necesidades se 


Tabla 42-6. Alteraciones en el balance del hierro 


Deficiencia de hierro 
Depleción de hierro 


10-15% 


Ferropenia sin anemia 
Absorción 10-20% 
Ferritina 

Hierro medular 
Sideremia 

Saturación transferrina 
Transferrina 


Protoporfirina 


Hemograma 


Clínica 


Sobrecarga de hierro 
Anemia ferropénica 
10-20% 
y 
vid 
vi 
vi 
10 
M 


Anemia 


Balance positivo de hierro 


10-15% 


Sobrecarga de hierro 


Sí Lesión tisular 


Valores normales: ferritina normal, 45-250 g/ml en el hombre y 35-150 1g/ml en la mujer; sideremia normal, 65-160 mg/dl; saturación de transferrina normal, 30%; transferrina normal, 210- 


250 mg/dl. 
Modificada de Herbert (1992). 
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intentan paliar con el ahorro que supone la ausencia de 
menstruación, el aumento de más de la absorción y por las 
reservas corporales. Ya que las reservas en muchas ocasio- 
nes son insuficientes, determinados organismos como el 
Center for Disease Control and Prevention (CDC) aboga 
por la suplementación universal a partir del segundo tri- 
mestre. 


TRATAMIENTO 


El tratamiento con hierro no debe hacer olvidar el proce- 
so diagnóstico de su causa, ya que si se perpetúa la causa, 
la suplementación nunca llegará a corregir la deficiencia. 
La prevención mediante una dieta variada constituye el 
primer paso en la profilaxis; por otra parte, una adecuada 
estrategia nutricional puede conseguir una mejor efectivi- 
dad de los suplementos farmacológicos. La fortificación 
general de los alimentos se considera una medida correcta 
de salud pública, no así la suplementación. El tratamiento, 
siguiendo todas las etapas en las que es más prevalerte su 
deficiencia, consistiría en: 


1. Niños. Se debe mantener la lactancia materna al menos 
los 4-6 primeros meses de vida. Posteriormente se 
debe fomentar el uso de fuentes adicionales de hierro 
mediante la alimentación complementaria. Una buena 
opción a partir de los 4-6 meses son los cereales enri- 
quecidos en hierro. En los menores de 12 meses que 
no reciben lactancia materna se debe recomendar el 
uso de leches fortificadas. En los niños pretérmino o 
con bajo peso al nacer debido a su elevado riesgo se 
debe comenzar con suplementos farmacológicos al 
menos hasta el año de vida, aconsejándose hasta los 
2 años. A partir de los 6 meses, o cuando el niño esté 
preparado para ello, se debe recomendar la introduc- 
ción de carnes o pescados. 

2. Adolescentes. Fomentar el consumo de alimentos ricos 
en hierro y activadores de su absorción dentro de una 
dieta variada. 

3. Embarazadas. Es preciso recomendar un incremento 
de la ingesta de alimentos ricos en hierro. En numero- 
sas ocasiones esto no es suficiente y hay que suple- 
mentar con preparados ferrosos (el CDC aconseja 
30 mg/día). 

4. Vegetarianos. Recomendar los alimentos fortificados y 
los cereales con alto contenido en hierro, como algas, 
soja o tofu. 


Dieta rica en hierro 


El objetivo dietético consiste en asegurar las ingestas ade- 
cuadas de este mineral aumentando su disponibilidad para 
que sea mejor aprovechado por el organismo. 

Para mantener un adecuado balance en condiciones fi- 
siológicas, deben ingerirse unos 20 mg/día. Para aumentar 
su biodisponibilidad, es preciso: 
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1. Recomendar la ingesta de alimentos ricos en hierro 
(v. tabla 42-3 y 42-4). 

2. Reforzar el uso de activadores; entre ellos, el que tiene 
más preponderancia es la vitamina C. 

3. Evitar el consumo de café y té con las comidas, sepa- 
rando los lácteos de las comidas principales. 

4. Limitar el uso de productos con fibra junto con los ali- 
mentos ricos en hierro. 

5. Los programas de enriquecimiento de alimentos, prin- 
cipalmente de los cereales del desayuno, pueden ser 
útiles en los grupos de riesgo, pues se considera que 
aportan más beneficios que perjuicios. El modelo de 
Monsen estima la disponibilidad del hierro dietético 
basándose en la cantidad de tejido animal y ácido as- 
córbico de la dieta. 


Tratamiento farmacológico 


El tratamiento principal consiste en la administración de 
hierro elemental, como diferentes sales (sulfato, lactato, 
gluconato o fumarato) o hierro sacarosa; el más utilizado 
es el sulfato ferroso. Las formas férricas tienen peor absor- 
ción y un precio más elevado. Las cápsulas de hierro con 
protección entérica no deben emplearse debido a su es- 
casa absorción. La respuesta máxima se produce a los 
7-10 días. “Tras las primeras 2 semanas, el aumento de he- 
moglobina debe ser de unos 0,7-1 g por semana. 

Se mantiene hoy en día el debate de si una suplemen- 
tación semanal, con una mejora del cumplimiento y una 
reducción de los efectos adversos, sería igual de efectiva 
que la diaria. De momento parece más prudente mantener 
la pauta diaria hasta tener más estudios. Se ha propuesto 
mantener dosis bajas no terapéuticas para la prevención de 
aquellas situaciones críticas para el balance de hierro. 

Los efectos secundarios de la suplementación oral son de 
tipo gastrointestinal: náuseas, pirosis, diarrea, estreñimiento. 
Son dependientes de la dosis, de manera que el fracciona- 
miento de la dosis puede ser suficiente para paliarlos. 

Existen distintas presentaciones de hierro para la admi- 
nistración parenteral, ya sea intravenosa o intramuscular, 
que se reservan para las situaciones en las que no se tolera 
la vía oral o la causa se debe a un déficit de absorción. Hay 
dos formas de administración: 4) la que busca rellenar las 
reservas corporales con al menos 500 mg, o bh) mediante pe- 
queñas dosis, para lo cual se emplea el siguiente cálculo: 


Peso x 2,3 x (15-Hb [g/dl]) + 500 mg para depósitos 
EXCESO DE HIERRO 


HEMOCROMATOSIS 


La homeostasis del hierro se regula básicamente por su 
absorción, y es en este punto donde radica la enfermedad 
más característica por exceso de hierro, la hemocromato- 
sis. Otras causas de acumulación de hierro resultan hoy en 
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día anecdóticas, como transfusiones de sangre repetidas, 
ingestas accidentales (bebidas alcohólicas fermentadas en 
recipientes de hierro o megadosis de vitamina C) o con- 
tacto laboral con metales. Las enfermedades con altera- 
ción en el recambio de la serie roja, como la talasemia, no 
suelen generar problemas en relación con el hierro, por lo 
que nos centraremos en la hemocromatosis. 


La hemocromatosis hereditaria es un trastorno autosómi- 
co recesivo ligado al gen HFE, cuya mutación induce un 
aumento de la absorción del hierro. Fue von Recklinghau- 
sen quien intuyó el carácter hereditario, pero fue Sheldon 
quien describe esa condición familiar y adjudica a la enfer- 
medad el carácter de error innato del metabolismo del 
hierro, refrendando la denominación de hemocromatosis. 
En 1996, Feder et al. identifican el gen responsable de la 
enfermedad (HFE). 

Se han identificado numerosas mutaciones; las más 
frecuentes son la C282Y (cambio de cisteína por tirosina) 
y la H63D (cambio de histidina por aspártico). Los pa- 
cientes afectados absorben del orden de tres a seis veces 
más hierro que el resto de la población. Se acumula en el 
organismo del orden de 0,5 g/año. 


Incidencia 


Afecta al 0,1% de la población europea, con mayor inci- 
dencia en el norte de Europa. Tiene una preponderancia 
por el sexo masculino (10 a 1), lo que clásicamente se atri- 
buye al papel protector de la menstruación en la mujer. El 
90% de los enfermos desconocen tener la enfermedad. 


En las fases iniciales no aparece clínica, hay un descenso 
en la absorción del hierro y un incremento en su elimina- 
ción. Sin embargo, al persistir el proceso, el hierro se acu- 
mula en los tejidos (hígado, páncreas, corazón, articulacio- 
nes, hipófisis, piel, gónadas), provocando lesión, lo que 
sucede en la cuarta y quinta décadas de la vida. 

Se manifiesta en forma de hiperpigmentación cutánea 
(70%), hepatopatía, miocardiopatía (30%), diabetes (75% 
en fases finales), hipogonadismo hipofisario (disminución 
de LH y FSH, lo que origina alteraciones menstruales, 
impotencia e infertilidad) y artropatía (25-50%). Además, 
los pacientes con hemocromatosis son más susceptibles a 
enfermedades infecciosas, particularmente por Vibrio vul- 
nificus, Listeria monocytogenes, Yersinia enterocolitica, Salmo- 
nella enteritidis serotipo typhimurium, Klebsiella pneumoniae, 
Escherichia coli, Rhizopus arrbizus y mucor. 


Se debe llevar a cabo un diagnóstico anterior a la clínica 
por el daño tisular instaurado. Las pruebas fundamentales 
en el cribado de pacientes son la saturación de la transfe- 


rrina y la ferritina, estando ambas elevadas. Valores supe- 
riores a 45% de saturación de transferrina identifican a los 
homocigotos, y valores superiores a 300 ug/ml de ferriti- 
na sugieren el diagnóstico, aunque es una prueba muy 
poco específica. Valores por encima de 1.000 ug/ml obli- 
gan a la realización de una biopsia hepática. El patrón oro 
es el estudio genético. Se debe realizar un estudio genéti- 
co al cónyuge del paciente afectado, y si fuera portador, al 
resto de su progenie. Poblacionalmente, se identifican 
candidatos a través de las pruebas séricas. 

Para el estudio de los depósitos, la prueba diagnóstica 
de elección es la biopsia hepática, aunque la RM se pro- 
pugna como una prueba no invasiva correcta para medir el 
contenido hepático de hierro. 


Tratamiento médico. La terapia de elección la consti- 
tuyen las flebotomías, por su coste y su efectividad, de- 
mostrando que disminuye la progresión de la enfermedad. 
Se suele realizar una sangría de unos 500 ml semanalmen- 
te, con control de ferritina y saturación de transferrina, 
para después realizarla de forma periódica para mantener 
una ferritina menor de 50 ug/ml. 

En caso de no tolerar las sangrías necesarias, pueden 
emplearse quelantes del hierro como la deferoxamina. 


Tratamiento dietético. El objetivo de las medidas die- 
téticas persigue beneficios adicionales al tratamiento far- 
macológico, evitando la sobrecarga en la ingesta de hierro. 
Es preciso: 


1. Disminuir los alimentos ricos en hierro, especialmen- 
te todos aquellos fortificados. 

2. Evitar la suplementación con vitamina C; sus concen- 
traciones deben ser inferiores a 500 mg/día. 

3. “Tomar suplementos de calcio con las comidas en dosis 
de unos 300 mg de citrato cálcico. 

4. Ingerir alimentos ricos en fitatos y fibra (>40 g/día). La 
ingesta de té negro ha demostrado disminuir el núme- 
ro de sangrías. 

5. Realizar una alimentación hiperproteica siempre que 
no exista una enfermedad concomitante que lo desa- 
conseje. 

6. Aumentar la ingesta de vitamina E (200 mg/día), como 
potente antioxidante. 

7. Evitar todo tipo de utensilios de cocina fabricados con 
hierro. 


ENFERMEDADES DEGENERATIVAS 


Algunas enfermedades degenerativas, como las enferme- 
dades cardiovasculares, artritis, hepatopatías crónicas, 
trastornos de la resistencia insulínica e incluso el cáncer, 
han sido relacionadas con el exceso de hierro, aunque éste 
sea de pequeña cuantía. 
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Como ya se ha comentado, el hierro es un elemento 
imprescindible en multitud de reacciones enzimáticas, es- 
pecialmente en las reacciones de oxidación-reducción in- 
tracelulares normales, y suele estar presente en las enfer- 
medades degenerativas. Además, los mecanismos de 
autoprotección del organismo en el estrés oxidativo inclu- 
yen hemoproteínas como la catalasa y las peroxidasas ca- 
paces de proteger al organismo de un proceso oxidativo 
sin control. 

Uno de los órganos especialmente sensibles a las mo- 
dificaciones del hierro es el cerebro. Este elemento es ca- 
paz de modificar la síntesis y la liberación de algunos neu- 
rotransmisores. Las neuronas sufren tanto el exceso del 
hierro como la ferropenia, ya que emplean los complejos 
bioactivos del hierro para mantener la respiración mito- 
condrial y la producción de energía. Para ello necesitan la 
participación del hemo y las proteínas que contienen con- 
glomerado hierro-sulfuro (aconitasa, óxido nítrico sinteta- 
sa, succinato, citocromos, guanilil ciclasa, hemoglobina, 
proteína cinasa C-B y las enzimas mitocondriales de los 
complejos 1-IID). 

Se ha prestado una menor atención al exceso de hierro 
liberado en los procesos de oxidación. La toxicidad del 
hierro libre ha sido descrita durante el ejercicio, en neona- 
tos y en los individuos adultos en relación con algunos sín- 
dromes neurodegenerativos, como el síndrome de Haller- 
vorden-Spatz. El hierro libre participa en la oxidación de 
proteínas de membrana, y en la formación del antígeno 
celular senescente. Estas dos situaciones especiales pueden 
prevenirse con el uso de quelantes de hierro capaces de pe- 
netrar en las células. Además, la sobrecarga de hierro pue- 
de alterar su depósito en áreas cerebrales concretas como 
en el globus pallidus en el caso del síndrome de Hallervor- 
den-Spatz. 

El conocimiento de la participación del hierro en el es- 
trés oxidativo constituye una de las áreas de interés en la 
investigación clínica. En la actualidad no se dispone de re- 
comendaciones específicas en este sentido, salvo las ya co- 
mentadas en la hemocromatosis. 
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Dieta controlada en cobre 


N. González Cabrera y J.L. Pereira Cunill 


INTRODUCCIÓN 


El cobre (Cu) es un elemento traza esencial para el ser hu- 
mano. Se clasifica como metal de transición con el núme- 
ro atómico 29. Posiblemente haya sido el primer metal 
que empleó el hombre, pues se han encontrado objetos de 
cobre del año 9.500 a. C. Su importancia nutricional es 
conocida desde principios del siglo pasado, cuando Aber- 
haiden demostró que animales de laboratorio que se 
alimentaban con una dieta exclusivamente láctea desarro- 
llaban una anemia ferropénica resistente al hierro. Poste- 
riormente, Hart demostró que este tipo de anemia sólo 
respondía a la terapia con hierro después de añadir cobre 
a la dieta. El primer síndrome por deficiencia de cobre fue 
descrito en 1966 en niños malnutridos de Perú, cuyas ma- 
nifestaciones clínicas se caracterizaban por anemia refrac- 
taria al tratamiento con hierro, neutropenia y alteraciones 
óseas, que revertieron tras la suplementación con cobre. 

La absorción del cobre tiene lugar en el duodeno y el ye- 
yuno y está influida por diversos factores como el pH gástri- 
co o su aporte en la dieta; así, la fracción de cobre absorbida 
varía entre un 15 y un 80%. En el interior de las células in- 
testinales, el cobre se encuentra unido a metalotioneína. Se 
cree que la cantidad de cobre que se absorbe también depen- 
de de la cantidad de metalotioneína en las células mucosas. 
Una vez en la circulación se une a la ceruloplasmina, que es 
su principal proteína de transporte, y, en una menor propor- 
ción, a la albúmina sérica y transcupreína. El cobre es trans- 
portado hasta el hígado, donde es captado por las metalotio- 
neínas para su almacenamiento o incorporación a varias 
cuproenzimas. Las metalotioneínas cargadas de cobre se al- 
macenan en los lisosomas de los hepatocitos, evitando de 
esta manera la toxicidad propia del metal libre ionizado. 
Cuando se necesita, el cobre de nuevo se incorpora a la ce- 
ruloplasmina y se excreta al plasma. Su exceso se elimina por 
vía biliar y excretado en las heces junto con el cobre no ab- 
sorbido. El contenido corporal total de cobre se estima en 
unos 80 mg para un adulto de 70 kg; el hígado y el cerebro 
son los órganos más ricos en este micronutriente. 
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El cobre es un elemento esencial para el crecimiento, 
el desarrollo cerebral, la inmunidad, la maduración ósea, 
la eritropoyesis, la contractilidad miocárdica y el meta- 
bolismo del colesterol, del hierro y de la glucosa. El prin- 
cipal papel del cobre es servir de coenzima de varias me- 
taloenzimas indispensables en nuestro organismo para 
diversas funciones, como por ejemplo: 


Oxidación del hierro (ceruloplasmina). 

Síntesis de melanina (tirosinasa). 

“Transporte de electrones (citocromo C oxidasa). 
Formación del tejido conjuntivo (lisil oxidasa). 
Eliminación de radicales libres (superóxido dismutasa). 
Desaminación de aminas primarias (aminooxidasa). 
“Transformación de dopamina en noradrenalina (dopa- 
mina-fP-monooxigenasa). 


A A ES 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo de una dieta controlada en cobre es el de incre- 
mentar su aportación en situaciones clínicas en la que hay 
un déficit de este elemento, o restringirlo en enfermeda- 
des en las que hay una acumulación excesiva en el organis- 
mo (table 43-1). 


INDICACIONES 


DÉFICIT ADQUIRIDO DE COBRE 


La deficiencia adquirida puede deberse a una dieta con 
bajo contenido en cobre o deficiente absorción de éste, a 
un aumento de sus necesidades o bien a un incremento de 
sus pérdidas. 

El déficit de cobre de origen alimentario es raro, y se 
ha descrito principalmente en lactantes y niños malnutri- 
dos —aunque también algunos casos en adultos— durante 
los primeros años de desarrollo de la nutrición parenteral, 
debido a la ausencia de este metal en la preparación de las 
mezclas de nutrientes. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 43. Dieta controlada en cobre 


La deficiencia de cobre es más frecuente en lactantes 
pretérmino debido a sus reducidos depósitos de cobre al 
nacer por tener lugar éste durante el tercer trimestre de 
embarazo y a sus elevados requerimientos por su mayor 
velocidad de crecimiento. Si el lactante se alimenta de for- 
ma exclusiva con leche de vaca también puede aparecer un 
déficit de cobre, ya que la concentración en la leche de 
vaca es muy inferior a la de la leche materna o a la de las 
fórmulas lácteas maternizadas. En los países en desarrollo, 
donde frecuentemente la alimentación se basa en leche de 
vaca e hidratos de carbono refinados, existe un mayor ries- 
go de déficit debido a que algunos azúcares refinados dis- 
minuyen la absorción de cobre. 

Existen una serie de patologías que conllevan una dismi- 
nución de la absorción del cobre, de las que cabe destacar el 
síndrome de intestino corto, la enfermedad celíaca, el es- 
prue tropical y no tropical, la fibrosis quística, la gastrecto- 
mía, el bypass yeyunoileal, la enfermedad inflamatoria intes- 
tinal, las diarreas crónicas de cualquier etiología, las dosis 
altas de cinc o hierro, algunos antiácidos y penicilamina. 

En algunas ocasiones existen condiciones que facilitan 
unas pérdidas aumentadas de cobre como el síndrome ne- 
frótico, la diálisis peritoneal, la enteropatía pierdeproteí- 
nas, los grandes quemados, las fístulas digestivas, etc. 

Las manifestaciones clínicas más habituales del déficit 
de cobre son la anemia, la neutropenia y las alteraciones 
óseas. La anemia suele ser normocítica hipocroma y se 
acompaña de un recuento de reticulocitos bajo e hipoferri- 
nemia. La neutropenia se produce por un aumento de la 
producción de radicales superóxido dentro de los neutrófi- 
los, que no pueden ser eliminados a causa de la disminución 
de la actividad de la enzima superóxido dismutasa. Otras 
manifestaciones menos frecuentes, generalmente de apari- 
ción en la edad pediátrica, son la hipopigmentación del 
pelo, la hipotonía, la alteración del crecimiento, el aumento 
de la incidencia de infecciones, las alteraciones de la capaci- 
dad fagocítica de los neutrófilos y de la inmunidad celular. 

Recientemente se han descrito cuadros de ataxia y 
mielopatía que son similares a la degeneración combinada 
subaguda causada por déficit de B.,. 

Un aspecto controvertido es el papel que puede de- 
sempeñar el cobre en relación con el riesgo cardiovascular. 
Aunque algunos estudios asocian la deficiencia de este ele- 
mento con alteraciones en el metabolismo lipídico, tole- 
rancia hidrocarbonada y presión arterial, no existe todavía 
una evidencia clara de que la suplementación con cobre 
disminuya el riesgo cardiovascular. 


ERRORES CONGÉNITOS DEL METABOLISMO 


Enfermedad de Menkes 


Es una deficiencia de cobre debida a un defecto genético 
recesivo ligado al cromosoma X localizado en el gen que 
codifica la proteína transportadora ATP7A. Se caracteriza 
por una alteración de la absorción y el transporte del co- 


bre, quedando éste dentro del enterocito. Se trata de una 
afección cerebral degenerativa cuyas características clíni- 
cas son: retraso de crecimiento, hipotonía, hipotermia, 
despigmentación de la piel y cabellos, aneurismas arteria- 
les difusos, osteoporosis y deficiente queratinización. La 
evolución suele ser fatal, siendo rara la supervivencia des- 
pués del segundo año de vida. A diferencia del déficit ad- 
quirido de cobre, no suelen existir anomalías hematológi- 
cas. Existe una variante leve de la enfermedad, 
denominada cuerno occipital, en la que los síntomas son 
menos intensos y de progresión más lenta. 


Enfermedad de Wilson 


Es una enfermedad congénita del metabolismo del cobre, 
que se transmite por herencia autosómica recesiva, que 
determina la acumulación de grandes cantidades de este 
metal en el organismo; en particular, en el hígado, el cere- 
bro, el riñón y la córnea. La alteración genética localizada 
en el cromosoma 13 determina la ausencia o disminución 
de la ATPasa tipo P (AT'P7B), lo que conlleva una incapa- 
cidad del hígado para exportar el cobre a la circulación y 
para excretarlo por la vía biliar. Las manifestaciones clíni- 
cas son muy variables; destacan la hepatopatía crónica en 
forma de hepatitis crónica o cirrosis, los síntomas neuro- 
lógicos, fundamentalmente el síndrome extrapiramidal 
por acumulación de cobre en los ganglios de la base, el 
anillo corneal de color verde (signo de Kayser-Fleischen) 
debido al depósito de cobre en la córnea y la afectación re- 
nal en forma de alteración de la función del túbulo renal. 
Las concentraciones de cobre y ceruloplasmina sanguíneas 
están por debajo del nivel normal y el diagnóstico se esta- 
blece por el hallazgo de un exceso de cobre en la biopsia 
hepática. El tratamiento tiene como objetivo la disminu- 
ción de la absorción de cobre, utilizando dosis farmacoló- 
gicas de cinc y/o aumentar la excreción urinaria mediante 
agentes quelantes como la penicilamina. 


EXCESO ADQUIRIDO DE COBRE 


El exceso adquirido de cobre es una situación muy infre- 
cuente que suele ocurrir en áreas geográficas muy especí- 
ficas por consumo de alimentos o líquidos almacenados o 
cocinados en recipientes de este metal. Así, tanto en la In- 
dia como en Austria y Alemania, se ha descrito casos de ci- 
rrosis infantil relacionados con los mencionados mecanis- 
mos o con el consumo de agua vehiculizada por tuberías 
fabricadas con cobre. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


El contenido en cobre en los alimentos depende de la ri- 
queza de cobre de la tierra donde se producen, por lo que 
las tablas de composición de alimentos deben ser interpre- 
tadas con precaución, puesto que pueden variar de una 
zona a otra. 


429 


Sección 9. Dietas controladas en minerales 


Tabla 43-1. Contenido de cobre en microgramos por 100 g de porción comestible de alimento en crudo 


Cereales Lácteos 


Arroz blanco Helado lácteo 
Tapioca Leche de vaca desnatada 
Macarrones Yogur natural 
Pan de molde blanco Leche de vaca semidesnatada 
Pan de trigo blanco Leche de vaca entera 
Pan de molde integral Cuajada 
Pan de trigo integral Queso fresco 
Pescado / marisco 
Bacalao fresco Manzana 
Atún en lata Ciruelas 
Mejillón Fresas 

Atún Melón 

Bacalao seco Cerezas 


Anchoas Peras 


Almeja Higos secos 


Existen algunos alimentos que son siempre ricos en 
cobre, como las vísceras, el marisco y los frutos secos. En 
los cereales, el mayor contenido de cobre se encuentra en 
el grano, pero en el proceso de refinado para la fabricación 
de harina se pierde la mayor parte del cobre. 

Por el contrario, existen otros alimentos que son siem- 
pre pobres, como la leche y sus derivados. La leche mater- 
na tiene mayor contenido en cobre que la leche de vaca, y 
éste va disminuyendo durante la lactancia. La mayoría de 
las fórmulas infantiles son enriquecidas en cobre, variando 
su contenido en función de si son fórmulas para recién na- 
cidos a término o para prematuros. La Sociedad Europea 
de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica recomienda 
que las fórmulas para recién nacidos a término contengan 
0,9 ug de Cu/kcal. Esta cantidad debe aumentar hasta 0,9- 
2 ug en el caso de niños prematuros, dado sus escasos de- 
pósitos de cobre. 

El Consejo de Nutrición y Alimentos del Instituto de 
Medicina recomienda una ingesta diaria (RDI) de 340 ug/ 
día de cobre para niños de 1 a 3 años, 440 ug/día para ni- 
ños de 4-8 años, 700 ug/día para los de 9 a 13 años, 890 ug/ 
día para los de 14 a 18 años y 900 ug/día para los adultos. 
En embarazadas se eleva a 1.000 ug/día y a 1.300 ug/día 
durante la lactancia. 

El agua potable puede suponer una de las fuentes de 
cobre más importantes de la dieta. Si bien depende del 
contenido en cobre de los terrenos donde se almacena, la 
sustitución del plomo por el cobre en las conducciones de 
agua corriente hace que aumente su aporte. Asumiendo 
que el contenido medio de cobre en el agua oscila entre 
0,1 y 0,5 mg/l, un adulto que ingiere 2 1 diarios de agua 
obtendrá del 45 al 50% de las necesidades diarias de cobre. 
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Pastelería Carne / huevos 
Bizcocho Beicon 
Mermelada Huevo 

Galleta tipo María Pollo 

Churro Jamón York 
Suizo Cerdo, lomo 


Chocolate con leche Fuagrás 


Cacao en polvo 


Ternera, hígado 
Verdura Frutos secos 

Cardo Pipas de girasol 
Lechuga Castañas 

Tomate Cacahuetes 
Espárrago Almendras 
Espinaca Avellanas 


Puré de patata Nueces 


Acelga Piñones 


Esto puede explicar la baja incidencia de déficit en este 
elemento en la población general incluso ante la ingesta de 
dietas compuestas por alimentos con escaso contenido de 
cobre. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Dado lo inusual de la deficiencia de cobre, no suele preci- 
sarse suplementación alguna en la mayor parte de las die- 
tas. A pesar de ello, es un componente de numerosos pre- 
parados multivitamínicos y minerales. El sulfato de cobre 
constituye la forma química más empleada, aportando 0,4 
mg de cobre elemento por miligramo de sal anhidra. El 
tratamiento adecuado de un estado deficitario implica la 
suplementación de 1-1,5 mg Cu/día. No obstante, si se 
emplea un tratamiento oral, hay que administrar un míni- 
mo de tres veces esa cantidad (unos 3 mg) a fin de com- 
pensar la absorción eficaz al 30%. En los casos de déficit 
adquirido de cobre se deben recomendar en la dieta ali- 
mentos ricos en él como vísceras, frutos secos, chocolate, 
lentejas, marisco, germen de trigo y salvado. 

En la enfermedad de Menkes es inútil tanto la dieta 
como los suplementos de cobre, ya que el defecto genéti- 
co es la imposibilidad de absorberlo en el intestino. 

En la enfermedad de Wilson, como coadyuvante del 
tratamiento farmacológico (D-penicilamina), puede estar 
indicada una dieta restringida en cobre. El tratamiento 
dietético no modifica por sí mismo la progresión de esta 
enfermedad. La instauración de una dieta con muy bajo 
contenido en cobre (<1 mg/día) conlleva evitar los alimen- 
tos con alto contenido en cobre (>0,2 mg/porción habi- 
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tual), limitar los de contenido moderado (0,1-0,2 mg/por- 
ción) y permite la libre ingestión de los que tienen un bajo 
contenido (<0,1 mg/porción). Asimismo, debería analizar- 
se el agua corriente del domicilio, y en caso de que el con- 
tenido supera los 100 ug/l, será preciso consumir agua 
desmineralizada. 
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Alergia alimentaria 


J. Rodríguez Rodríguez, B. Cabanillas Martín y J. Fernández Crespo 


INTRODUCCIÓN 


Las reacciones adversas a alimentos se definen como cual- 
quier respuesta aberrante debida a la ingestión de un ali- 
mento o un aditivo alimentario. Pueden ser tóxicas o no 
tóxicas. Las primeras pueden ocurrir en cualquier indi- 
viduo si éste ingiere la cantidad suficiente de la sustancia 
nociva. Las segundas dependen de la susceptibilidad indi- 
vidual, y pueden ser resultado de mecanismos inmunoló- 
gicos (alergia) o no inmunológicos (intolerancia). Entre las 
reacciones inmunológicas, las mediadas por anticuerpos 
IgE (alergia a alimentos mediada por IgE) son las mejor 
caracterizadas, aunque se han venido reconociendo de for- 
ma creciente otras respuestas inmunes, especialmente en 
el tracto gastrointestinal. El presente capítulo aborda la 
alergia alimentaria mediada por anticuerpos IgE, inclu- 
yendo todas aquellas reacciones adversas a alimentos que 
son el resultado de la liberación de mediadores inflamato- 
rios de la hipersensibilidad inmediata (tipo D), inducida por 
la unión de antígenos (alergenos) alimentarios a moléculas 
de IgE específicas unidas a sus receptores de alta afinidad 
en la superficie de mastocitos y basófilos. 


PREVALENCIA 


En estudios recientes se ha estimado una prevalencia de 
alergia a alimentos del 1,4-3,6% en la población adulta y 
del 5-8% en la infantil. En los niños con enfermedad ató- 
pica, la prevalencia de alergia alimentaria tiende a ser ma- 
yor que en la población pediátrica general. Aproximada- 
mente el 35% de los niños con dermatitis atópica de 
moderada a grave presentan síntomas cutáneos por alergia 
a alimentos. Varios estudios indican que la alergia alimen- 
taria es la causa principal de reacciones anafilácticas graves 
tratadas en los servicios de urgencia. En Estados Unidos, 
Canadá, Suecia, Francia y Reino Unido se han comunica- 
do reacciones adversas mortales en niños, adolescentes y 
adultos que ingirieron alimentos a los que eran alérgicos. 
La mayoría de ellas ocurrieron por la ingestión inadverti- 


da del alimento responsable en forma de ingrediente en 
otros alimentos, como salsas, bizcochos, helados, dulces y 
galletas, y frecuentemente por un retraso o ausencia de 
tratamiento inmediato con adrenalina. 


ETIOLOGÍA 


Se han documentado más de 170 alimentos diferentes 
como causa de alergia alimentaria. La frecuencia relativa 
con que los distintos alimentos originan reacciones alérgi- 
cas depende directamente de los hábitos dietéticos. En Es- 
paña, el pescado, el huevo y la leche de vaca son los ali- 
mentos más comunes como causa de alergia alimentaria en 
niños, mientras que las frutas, los crustáceos y los frutos 
secos tienen una especial relevancia en adultos. Las legu- 
minosas representan una causa común de alergia a alimen- 
tos en ambos grupos de edad, tanto por su consumo como 
tales alimentos como por su uso en forma de ingredientes 
(alergenos «ocultos») o aditivos en otros alimentos. 

La modificación de los hábitos dietéticos en los últimos 
años, con la introducción de alimentos como el kiwi, la pa- 
paya o el mango, ha dado lugar a la descripción de nuevos 
casos de alergia alimentaria por comidas consideradas exó- 
ticas hasta hace pocos años. La modificación química de los 
alimentos mediante ultrafiltración, procesamiento con ele- 
vadas temperaturas, la introducción de nuevas proteínas 
mediante biotecnología y la conservación con irradiación 
tienen el potencial de modificar la alergenicidad. Experi- 
mentalmente, se ha confirmado el cambio del perfil alergé- 
nico en alimentos modificados genéticamente. 

La ingestión inadvertida de productos alergénicos 
(alergenos «ocultos») presentes en diversos alimentos se ha 
descrito como causa relevante de reacciones alérgicas gra- 
ves e incluso mortales. Estos productos alergénicos pueden 
ser parásitos presentes en el alimento, como Anisakis sim- 
plex en pescados, otros alergenos a los que el paciente está 
sensibilizado, como pólenes presentes en productos de her- 
bolario, harinas contaminadas por ácaros, alimentos mani- 
pulados con guantes de látex o contaminantes. 
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


La alergia alimentaria mediada por IgE se caracteriza por 
un espectro variable de manifestaciones agudas que apa- 
recen generalmente en las dos primeras horas tras la in- 
gestión. Pueden estar limitadas a la orofaringe (prurito y 
tumefacción localizados en labios, lengua, paladar y fa- 
ringe, sensación de ocupación u opresión en esta última, 
disfonía y/o tos seca) y tracto gastrointestinal (anafilaxia 
gastrointestinal caracterizada por náuseas, dolor abdomi- 
nal, vómitos y/o diarrea). En otros casos, la difusión del 
antígeno a través del torrente circulatorio da lugar a la 
degranulación de mastocitos cutáneos, con síntomas 
como urticaria/angioedema y dermatitis atópica; en el ár- 
bol bronquial se observa asma, expresada clínicamente 
por opresión torácica, sibilancias, disnea y tos, y a nivel 
nasoocular, rinoconjuntivitis, manifestada por prurito 
ocular y lagrimeo, congestión y picor nasal, hidrorrea y 
estornudos en salvas. En los casos más graves se ve afec- 
tado el sistema cardiovascular, dando lugar a una situa- 
ción de shock (anafilaxia sistémica). Esta puede presentar- 
se inicialmente como prurito y tumefacción de labios, 
lengua y paladar, picor y sensación de ocupación en la fa- 
ringe con tos seca, sibilancias y cianosis, dolor torácico, 
urticaria/angioedema, dolor abdominal, vómitos, diarrea, 
hipotensión y shock. Sin embargo, puede ocurrir también 
que los signos cardiovasculares tengan aparición abrupta, 
siendo simultáneos a otros signos o incluso precediéndo- 
los. Las reacciones mortales pueden evolucionar rápida- 
mente, o comenzar con síntomas leves y progresar a pa- 
rada cardiorrespiratoria y shock en 1 a 3 h. 


ENFERMEDADES ASOCIADAS A ALERGIA ALIMENTARIA 


Las reacciones alérgicas a alimentos mediadas por IgE son 
una causa frecuente de urticaria y angioedema agudos, 
pero raramente dan lugar a urticaria crónica. “También 
pueden contribuir a la patogenia de la dermatitis atópica, 
produciendo una exacerbación de las lesiones eccematosas 
en aproximadamente un tercio de los pacientes pediátricos 
con esta enfermedad. 

La gastroenteritis eosinofílica se caracteriza por infil- 
tración de la pared gástrica y/o intestinal por eosinófilos, 
ausencia de vasculitis y, con frecuencia, eosinofilia perifé- 
rica. Los pacientes con este síndrome generalmente pre- 
sentan náuseas y vómitos posprandiales, dolor abdominal, 
diarrea, esteatorrea ocasional y pérdida de peso en adul- 
tos o retraso del crecimiento en jóvenes. Las reacciones 
alérgicas mediadas por IgE se han implicado en la pato- 
genia de un subgrupo de pacientes con esta enfermedad. 
La esofagitis eosinofílica es una entidad que afecta a niños 
y adultos y en la que la mucosa esofágica está infiltrada 
por eosinófilos. Esta enfermedad puede ser de presenta- 
ción familiar. Los síntomas más comunes son disfagia, 
epigastralgia, vómitos, pérdida de peso y retraso en el cre- 
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cimiento en los niños. El diagnóstico es endoscópico y se 
confirma por la presencia de 20 o más eosinófilos por 
campo en la mucosa esofágica. Como en la entidad ante- 
rior, un subgrupo de pacientes puede presentar reaccio- 
nes alérgicas a alimentos y otras enfermedades atópicas 
asociadas. 

La anafilaxia sistémica se ha descrito también des- 
pués de la ingestión de alimentos seguida de ejercicio fí- 
sico. En esta situación los síntomas ocurren cuando el 
paciente realiza ejercicio en las horas siguientes a la in- 
gesta de un alimento específico o, más raramente, cuan- 
do el paciente ingiere cualquier alimento. Los cólicos del 
lactante constituyen un síndrome bien definido en cuya 
patogenia se han identificado diversos factores psicoso- 
ciales y dietéticos. En ensayos clínicos cruzados (lactan- 
cia materna frente a lactancia artificial) se ha demostra- 
do que las reacciones de hipersensibilidad podrían tener 
algún papel en un pequeño porcentaje de lactantes con 
este cuadro. 

El síndrome de alergia oral se considera como una 
forma de urticaria de contacto localizada casi exclusiva- 
mente en la orofaringe. Los síntomas tienen un comien- 
zo rápido, durante o en los primeros minutos tras la in- 
gesta, de prurito y/o angioedema de labios, lengua, 
paladar y faringe, con una rápida resolución de los mis- 
mos. Este cuadro suele asociarse, aunque no exclusiva- 
mente, con la ingestión de frutas y otros alimentos de ori- 
gen vegetal. Muchos pacientes con polinosis presentan 
este síndrome. Los individuos con alergia al polen de abe- 
dul pueden desarrollar estos síntomas con la ingesta de 
patata cruda, zanahoria, apio, manzana y avellana. Los pa- 
cientes alérgicos al polen de ambrosía pueden experimen- 
tar este tipo de síntomas con la ingestión de diversas va- 
riedades de melón y plátano. 

La prevalencia de la alergia al látex es menor del 1% 
en la población general, del 3-17% en el personal sanita- 
rio y hasta del 50% en los pacientes con espina bífida. 
Otros grupos de riesgo son los sujetos sometidos a inter- 
venciones quirúrgicas múltiples, individuos atópicos y tra- 
bajadores de industrias relacionadas con la producción de 
materiales de látex. Actualmente es bien conocida la aso- 
ciación de alergia al látex con reactividad cruzada seroló- 
gica o clínica con alergenos alimentarios de origen vege- 
tal, particularmente aguacate, plátano, castaña, kiwi, 
papaya, patata y melocotón (síndrome látex-frutas). 


DIAGNÓSTICO 


El diagnóstico de las reacciones alérgicas a alimentos debe 
establecer de forma objetiva la asociación causal entre la 
ingestión del alimento y las manifestaciones clínicas, así 
como la identificación del mecanismo inmunopatológico 
subyacente. La European Academy of Allergology and 
Clinical Immunology ha establecido un algoritmo diag- 
nóstico de las reacciones alérgicas a alimentos (fig. 44-1). 
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Figura 44-1. Algoritmo diagnóstico de las reacciones alérgicas a alimentos. PODCCP, prueba de tolerancia oral doble ciego controlada con placebo. Eu- 


ropean Academy of Allergology and Clinical Immunology, 1995. 


EVALUACIÓN CLÍNICA 


El abordaje diagnóstico comienza con la historia clínica y 
la exploración física. La anamnesis debe incluir preguntas 
específicas respecto a la presencia de síntomas y signos 
agudos en relación con la ingesta del alimento, tales como 
aparición de síntomas orofaríngeos, disfonía, habones, ri- 
norrea, congestión nasal, hidrorrea, prurito nasoocular, 
disnea, dermatitis, exantema, náuseas, vómitos, dolor ab- 
dominal, diarrea y síncope. También se debe considerar la 
ingesta simultánea de varios alimentos, la posible contami- 
nación por otros alimentos y la identificación de todos sus 
ingredientes en comidas no preparadas en el domicilio. En 
varios estudios, menos del 40% de las supuestas reacciones 
adversas referidas en la historia clínica son verificadas me- 
diante pruebas de tolerancia oral doble ciego controlada 
con placebo (PODCCP). 


DIAGNÓSTICO INMUNOPATOGÉNICO 


Las pruebas cutáneas son de gran utilidad en la evaluación 
inicial de los pacientes con sospecha de reacciones adver- 
sas a alimentos. Se realizan mediante la técnica de pun- 
ción o prick con extractos alergénicos glicerinados o me- 
diante prick-prick con el alimento natural. La positividad 
de las pruebas cutáneas sólo sugiere la posibilidad de una 
asociación entre el alimento probado y la reactividad clí- 
nica a éste, ya que su valor predictivo es inferior al 60% 
con relación a la provocación oral. Sin embargo, la nega- 
tividad en las pruebas cutáneas es un excelente método 
para excluir una posible reacción alérgica mediada por 
IgE (valor predictivo negativo superior al 95%). En la ac- 
tualidad, una prueba cutánea positiva se considera de va- 
lor diagnóstico definitivo sólo en aquellos casos de reac- 
ción anafiláctica. 
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La mayoría de las técnicas para la detección de anti- 
cuerpos IgE específicos en suero han sido validadas frente 
a las pruebas cutáneas y/o a otros métodos de determina- 
ción de IgE específica (generalmente el clásico Phadebas 
RAS'TD), pero raramente frente a la provocación oral. Un 
estudio reciente ha demostrado que la cuantificación de 
los valores de IgE específica proporciona, a determinados 
títulos, valores predictivos positivos del 95% para leche de 
vaca, huevo, cacahuete y pescado. Sin embargo, esos ha- 
llazgos, aunque proporcionan evidencias de una relación 
dosis-respuesta entre la cantidad de IgE específica frente a 
esos alimentos y la probabilidad de presentar reactividad 
clínica, son difícilmente extrapolables a otros alimentos, 
grupos de edad distintos o incluso pacientes con alergia a 
alimentos sin dermatitis atópica. 


PRUEBAS DE TOLERANCIA ORAL 


La prueba de tolerancia oral con alimentos, particular- 
mente mediante el procedimiento PODCCP, se considera 
actualmente el estándar diagnóstico de la alergia clínica a 
alimentos. Otras pruebas proporcionan información sobre 
la existencia de reactividad inmunológica (sensibilización 
subclínica o alergia serológica) y, por tanto, del mecanis- 
mo patogénico, pero no predicen de forma precisa y con- 
sistente la reactividad clínica (sensibilización sintomática o 
alergia clínica). La ingestión de alimentos es un acto fre- 
cuente, lo que facilita la asociación temporal entre la in- 
gesta y la aparición de síntomas clínicos. Sólo las pruebas 
de tolerancia oral constituyen el procedimiento definitivo 
para verificar una relación causal entre la ingesta del ali- 
mento y las supuestas manifestaciones clínicas asociadas 
temporalmente; con la excepción de cuadros anafilácticos 
graves o aquellas situaciones del paciente que disminuyen 
la eficacia o contraindican la utilización de adrenalina. Es- 
tas pruebas de tolerancia oral pueden realizarse de forma 
abierta, simple ciego controlado con placebo (sólo el per- 
sonal sanitario que supervisa la prueba conoce qué dosis 
contiene realmente el alimento) o doble ciego controlado 
con placebo (ni el paciente ni el personal sanitario que su- 
pervisa la prueba conocen si la dosis administrada contie- 
ne el alimento o placebo). 


PREVENCIÓN 


Hasta el momento, las medidas preventivas de la alergia 
alimentaria se han evaluado exclusivamente en gestantes, 
madres y niños lactantes de riesgo atópico. Los procedi- 
mientos para identificar a recién nacidos con mayor riesgo 
de desarrollar enfermedad alérgica son la identificación de 
una historia familiar de atopia y la determinación de anti- 
cuerpos IgE en sangre de cordón umbilical. Sin embargo, 
debido a la baja sensibilidad de los métodos disponibles, 
no puede recomendarse una búsqueda sistemática en la 
población general. 
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En todos los recién nacidos, sean o no de alto riesgo, 
se deberían fomentar ciertas medidas preventivas genera- 
les higiénico-ambientales, como son recomendar la lac- 
tancia materna durante el mayor tiempo posible, evitar el 
tabaquismo de la madre gestante y toda exposición al 
humo de tabaco para el recién nacido. En los niños de ma- 
yor riesgo, basado principalmente en la historia familiar, 
también habrá que tomar otras medidas preventivas, como 
evitar el contacto con alergenos ambientales, animales, 
ácaros y hongos. 

La evitación de alimentos altamente alergénicos (hue- 
vo, leche de vaca, pescado o cacahuetes) en madres de alto 
riesgo atópico (historia de atopia en la madre, padre o hi- 
jos previos) durante la lactancia puede reducir sustancial- 
mente el riesgo de desarrollar dermatitis atópica, particu- 
larmente durante los primeros 12-18 meses de vida del 
lactante. Por el contrario, la dieta de evitación en gestan- 
tes de alto riesgo es improbable que reduzca sustancial- 
mente el riesgo de atopia en el futuro recién nacido. 

Los niños lactados exclusivamente al pecho un tiempo 
mínimo de 6 meses, y cuando las madres evitan alimentos 
potencialmente alergénicos, tienen un menor riesgo de 
desarrollar una sensibilización alimentaria y dermatitis 
atópica en los primeros años de vida. Cuando el recién na- 
cido de riesgo va a recibir lactancia materna, deben evitar- 
se un primer biberón y otros ocasionales de fórmula de 
proteínas de leche de vaca que, a veces, se administran du- 
rante las primeras horas o días de vida. En caso de no ser 
posible o suficiente la lactancia materna en el lactante de 
riesgo atópico, debe suplirse con un preparado adecuado; 
entre estos preparados se encuentran fórmulas extensa- 
mente hidrolizadas de caseína, lactosuero, caseína y lacto- 
suero, soja y colágeno de cerdo, que parecen ser las más 
idóneas durante los primeros 6 meses. Además de evitar la 
leche de vaca, varios estudios recomiendan la introducción 
de los alimentos sólidos en lactantes de riesgo a partir de 
los 6 meses de edad. Aquellos alimentos con alto poder 
alergénico, como el huevo o el pescado, no deberían ser 
introducidos hasta después del primer año, y los frutos se- 
cos deberían ser excluidos de la dieta durante los primeros 
2-3 años. 


TRATAMIENTO 


EVITACIÓN DEL ALIMENTO 


La recomendación primaria para prevenir una reacción 
alérgica una vez que el paciente ha sido diagnosticado de 
alergia clínica es la evitación del alimento. Dado que el 
cumplimiento completo puede resultar difícil, deben pro- 
porcionarse instrucciones para el tratamiento de urgencia 
en el caso de ingestión accidental. En la bibliografía exis- 
ten múltiples casos descritos de ingestión inadvertida del 
alimento por parte de pacientes alérgicos, con resultado de 
reacciones alérgicas graves o incluso mortales. Algunos as- 
pectos problemáticos de la evitación de alimentos derivan 
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de su identificación cuando se utilizan en forma de ingre- 
dientes. Las reacciones alérgicas a alimentos, a diferencia 
de otras reacciones adversas, pueden desencadenarse debi- 
do a cantidades mínimas del alimento causal. Por este mo- 
tivo, los individuos alérgicos a alimentos deben revisar la 
composición (ingredientes) de todos ellos antes de su con- 
sumo. Deberían ser instruidos para identificar las diversas 
denominaciones del alimento al que son alérgicos, que 
pueden aparecer en las etiquetas de productos alimenta- 
rios preparados. Recientemente, la Codex Alimentarius 
Commission ha establecido una lista de alimentos común- 
mente alergénicos, que incluye los siguienes: leche, huevo, 
pescado, crustáceos, soja, trigo, cacahuete y otros frutos 
secos (tabla 44-1). Dicha comisión ha recomendado que 
esos alimentos consten siempre en las etiquetas de ingre- 
dientes, con independencia de la cantidad presente en el 
producto. Además, ha propuesto que la antigua «regla del 
25%» en el etiquetado (los ingredientes individuales o 
componentes de un alimento preparado no necesitaban 
ser declarados en la lista de ingredientes a menos que el 
componente constituyese más del 25% de producto o ali- 
mento final) sea modificada a un 5%. 

En países donde existe un elevado grado de concien- 
ciación sobre el potencial letal de las reacciones adversas a 
alimentos es común la utilización de un etiquetado pre- 
cautorio. En Canadá, Australia y Nueva Zelanda se lee en 
los envases de alimentados elaborados una advertencia, 
con frases como «Podría contener...» o similares. Gene- 
ralmente, ésta hace referencia a la utilización de equipos 
de fabricación comunes para productos con formulaciones 
diferentes en la industria alimentaria, lo que puede dar lu- 
gar a la contaminación del producto por otros alimentos 
procesados en el mismo lugar. En el Reino Unido, el eti- 
quetado cautelar aparece en forma de «Podría contener 
trazas de frutos secos», lo que indica su existencia poten- 


Tabla 44-1. Alimentos e ingredientes considerados alergénicos 
que deben figurar en la etiqueta de los productos alimentarios 
(Directiva de la CE, 2003) 


+» Cereales que contengan gluten (trigo, centeno, cebada, avena, espelta 
o sus híbridos y productos propios) 

» Crustáceos y sus productos derivados 

+ Huevo y sus productos derivados 

+ Pescado y sus productos derivados 

» Cacahuete y sus productos derivados 

+ Soja y sus productos derivados 

» Leche y sus productos derivados (incluyendo lactosa) 

» Frutos secos: almendra (Amygdalus communis L.), avellana (Corylus 
avellana), nuez de nogal (Juglans regia), anacardo (Anacardium 
occidentale), nuez pacana (Carya illinoiesis [Wangenh.] K. Koch), nuez de 
Brasil (Bertolletia excelsa), pistacho (Pistacia vera), nueces de 
macadamia y Queensland (Macadamia ternifolia) y sus productos 
derivados 

+ Apio y sus productos derivados 

+» Semillas de sésamo y sus productos derivados 

+ Dióxido sulfuroso y sulfitos a concentraciones mayores de 10/mg/kg 
o 10 mg/l expresados como SO, 


cial. Las regulaciones británicas no proporcionan avisos en 
el etiquetado sobre la posible presencia de otros alimentos 
comúnmente alergénicos en ese país, como la leche, el 
huevo, la soja, etc. En Estados Unidos, el etiquetado pre- 
cautorio es voluntario y aparece bajo diversas formas en las 
etiquetas de los productos alimentarios, como «Podría 
contener...», «Elaborado con equipos utilizados con...» y 
«Elaborado en el mismo lugar que...». En nuestro país se 
puede observar el etiquetado precautorio en algunos pro- 
ductos, sobre todo en lo que se refiere a la posible presen- 
cia de frutos secos, en alimentos como cereales y helados. 
La utilización responsable del etiquetado precautorio en 
aquellos productos alimentarios en los que la contamina- 
ción entre alimentos está documentada, no controlada, es 
esporádica y potencialmente peligrosa, sería de suma im- 
portancia para evitar riesgos graves y potencialmente leta- 
les en individuos alérgicos. 

En aquellas circunstancias en las que las comidas no se 
preparan personalmente, el riesgo de ingestión accidental 
de alimentos a los que el paciente es alérgico se incremen- 
ta. El huevo se utiliza ampliamente para la producción de 
cremas y helados y como espesante. Los frutos secos pue- 
den encontrarse en salsas, helados, bollería, chocolates y 
otros productos de pastelería. La comida china e india con- 
tiene con frecuencia frutos secos, pescados, mariscos o ca- 
cahuetes. Los restaurantes tipo bufé pueden ser una fuente 
potencial de contaminación entre distintos alimentos al uti- 
lizar los mismos utensilios para servirse diferentes platos. 
En la tabla 44-2 se resumen las diversas denominaciones del 
etiquetado y las normas de evitación de estos alimentos. 


TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES 
ALERGICAS A ALIMENTOS 


Principios del tratamiento 


En el paciente alérgico, la ingestión del alimento puede 
desencadenar una reacción anafiláctica grave. En estos ca- 
sos, el compromiso respiratorio es la causa más común de 
anafilaxia de pronóstico grave o mortal, aunque también 
se pueden desarrollar reacciones cardiovasculares, inclu- 
yendo la aparición de shock. Los principios del tratamien- 
to son idénticos a otros cuadros anafilácticos, incluyendo, 
en primer lugar, la evaluación del nivel de conciencia y 
signos vitales y, a continuación, la administración inme- 
diata de adrenalina, corticoides, antihistamínicos, fluido- 
terapia y fármacos inotrópicos. 


Recomendaciones al paciente y familiares 


La ingestión accidental del alimento al que el paciente es 
alérgico puede ocurrir incluso con medidas estrictas de 
evitación, por lo que se debe instruir al paciente, familia- 
res y profesores sobre la gravedad potencial de las reaccio- 
nes alérgicas a alimentos y las pautas de actuación. La 
adrenalina es la medicación de primera línea; el paciente 
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Tabla 44-2. Recomendaciones para evitar los alimentos más frecuentes que causan alergia presentes en productos alimentarios 


Alimento 


Huevo 
(gallina, pavo, pato, gaviota, 
codorniz, otras aves) 


Pescado 
(blanco o azul) 


Crustáceos 
(gamba, cangrejo, cigala, 
langosta, camarón, etc.) 


Frutos secos/semillas 

(avellana, almendra, castaña, 
nuez, anacardo, pistacho, piñón, 
pipa de girasol, pipa de calabaza) 


Productos derivados 


Productos de pastelería y bollería: bizcochos, donuts, 
gofres, magdalenas, galletas, pasteles, merengues, 
turrones, mazapán, flanes, natillas, cremas 

Helados, batidos, caramelos, golosinas 

Hojaldres, empanadas, empanadillas con cubierta brillante 

Consomés, sopas, salsas (bearnesa, césar, holandesa, 
mayonesa), algunas margarinas, gelatinas 

Algunos cereales de desayuno 

Pasta italiana al huevo, rebozados 

Fiambres, embutidos, salchichas, patés, albóndigas 

Cafés con crema sobrenadante (capuccino) y también 
algunos vinos (que son aclarados con clara de huevo) 

Sustitutos del huevo (pueden contener clara) 

Surimi 


Alimentos que pueden contener pescado: sopas, pizzas, 
paella, rollitos congelados de cangrejo, pollos 
alimentados con harinas de pescado, gelatinas, 
productos enriquecidos con aceite de pescado, harinas 
de pescado, vinos y bebidas alcohólicas clarificadas con 
colas de pescado 
Vapores de cocción/manipulación del pescado en 
sujetos con clínica al inhalarlos 

Alimentos fritos o cocinados en aceite previamente 
usado para cocinar pescado 

Utensilios utilizados para manipular pescado 


Alimentos que pueden contener crustáceos: sopas, paella, 
bullabesa 
Surimi 
Saborizantes (naturales o artificiales) 
Vapores de cocción/manipulación del marisco en sujetos 
con clínica al inhalarlos 


Aceite de frutos secos (p. ej., aceite de girasol, etc.) 
Mantequilla de frutos secos (p. ej., mantequilla de 
anacardo, de almendra, de cacahuete) 

Harina de frutos secos (p. ej., harina de nuez) 
Productos de repostería y panadería: bizcochos, panes 
de semillas, pasteles, galletas, pastas, mazapán, 

turrón, chocolate, cremas, etc., que contengan frutos 
secos 

Alimentos del desayuno: muesl;, cereales, barritas de 
desayuno o dietéticas 

Alimentos de la cocina africana, mexicana o asiática 
(especialmente china, india, indonesia, tailandesa 
y vietnamita) 

Aliño para ensaladas, salsas (pesto, barbacoa), sopas, 
caldos 

Helados 

La mortadela puede contener pistachos 

Saborizantes (naturales y artificiales) 

Emulsificantes 


Etiquetado 


El etiquetado puede ser similar a la columna de productos 
derivados del huevo. Además, las proteínas del huevo 
pueden aparecer en etiquetado como: 

Albúmina 

Coagulante 

Emulsificante 
Globulina/ovoglobulina 
Lecitina (salvo la de soja) 
Livetina 

Lisozima 

Ovoalbúmina 

Ovomucina 

Ovomucoide 

Ovovitelina 
Ovotransferrina 

Vitelina 

Luteína (pigmento amarillo) 
E-161b (luteína) 

E-322 (lecitina) 

E-1105 (lisozima) 


El etiquetado puede ser similar a la columna de productos 
derivados de pescado 


El etiquetado puede ser similar a la columna de productos 
derivados de crustáceos 


El etiquetado puede ser similar a la columna de productos 
derivados de frutos secos y semillas. Además, las 
proteínas de frutos secos/semillas pueden aparecer 
en el etiquetado como: 

Hidrolizado de proteínas de plantas 
Hidrolizado de proteínas vegetales 
Lecitina (salvo la de soja) 


debe llevarla consigo y ser entrenado para su autoadminis- 
tración. “Tradicionalmente, su prescripción se había reco- 
mendado en el momento del comienzo de los síntomas 
graves. Sin embargo, el criterio actual es que, en todo pa- 
ciente con historia de reacción grave, la adrenalina debe 


ser autoadministrada tan pronto como se conozca que ha 
ingerido el alimento al que es alérgico. Actualmente está 
disponible un preparado de adrenalina precargada para su 
administración por vía subcutánea en un dispositivo auto- 
mático que se dispara al ejercer presión. 
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Capítulo 44. Alergia alimentaria 


Manejo de la alergia a alimentos en centros escolares 


Los niños alérgicos a alimentos no deben ser excluidos de 
la utilización del comedor, viajes o participación en activi- 
dades escolares debido a su alergia alimentaria. Tampoco 
parece razonable que los padres sean requeridos para la 
administración de la medicación de urgencia en caso de 
una supuesta reacción por ingestión accidental del alimen- 
to, cuando debido a la edad del niño no sea posible la au- 
toadministración de adrenalina. Por tanto, es necesario 
proporcionar información adecuada al personal escolar so- 
bre la alergia alimentaria y su manejo en situaciones de ur- 
gencia, siendo recomendable la existencia en el centro es- 
colar de un plan de actuación escrito y la disponibilidad de 
adrenalina precargada en dispositivos para autoinyección 
automática en el botiquín de primeros auxilios. 


NUEVAS TERAPIAS 


En los últimos años se ha investigado intensamente sobre 
las posibles terapias para determinadas alergias alimenta- 
rias, enfocadas sobre todo a aquellos casos de reacción a 
alimentos esenciales o a situaciones en que la ingestión in- 
advertida de pequeñas cantidades del alimento suponga un 
riesgo de reacción grave o mortal. Se ha trabajado en lí- 
neas de investigación como la inmunoterapia parenteral u 
oral con alimentos, la reducción o abolición de la inmuno- 
genicidad de algunos alimentos, otras terapias inmunomo- 
duladoras y administración de inmunoterapia con alerge- 
nos de alta reactividad cruzada con algunos alimentos, 
como es el caso de los pólenes en algunas reacciones alér- 
gicas a frutas. Un ensayo clínico con inmunoterapia pa- 
renteral con cacahuete demostró un aumento de la tole- 
rancia a dicho alimento en el 67% de los pacientes, pero 
las numerosas reacciones adversas observadas durante el 
estudio han desaconsejado este procedimiento. Más re- 
cientemente se ha llevado a cabo un ensayo clínico aleato- 
rizado doble ciego frente a placebo de inmunoterapia sub- 
lingual con un extracto de avellana, aumentando 
significativamente la tolerancia a este alimento en los pa- 
cientes tratados. En la misma línea de inducción de tole- 
rancia oral se ha realizado un estudio de 2 años de dura- 
ción de inmunoterapia oral con huevo en niños, durante el 
cual han llegado a tolerar una cantidad suficiente para pro- 
tegerles de ingestiones accidentales. Sin embargo, se nece- 
sitan estudios a más largo plazo, que incluyan grupo con- 
trol, para evaluar la duración de la tolerancia inducida al 
alimento. En las pautas de tratamiento anteriores el pa- 
ciente debe seguir consumiendo regularmente el alimento 
para mantener la tolerancia. En relación con la línea de 
modificación de la inmunogenicidad de determinados ali- 
mentos, los estudios se encuentran aún en una fase experi- 
mental. En cuanto a otras terapias inmunomoduladoras, es 
bien conocido que la IgE desempeña un papel decisivo en 
las manifestaciones clínicas de la alergia, incluida la ali- 


mentaria. Recientemente se ha llevado a cabo un estudio 
aleatorizado doble ciego frente a placebo con un anticuer- 
po anti-IgE monoclonal en 84 pacientes con graves reac- 
ciones al cacahuete. “lodos los sujetos aumentaron su um- 
bral de tolerancia a este alimento, lo cual implicó en la 
mayor parte de ellos una significativa protección frente a 
ingestiones accidentales de pequeñas cantidades de ca- 
cahuetes. La inmunoterapia con polen de abedul se ha de- 
mostrado eficaz en la alergia a la manzana. 
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Dieta baja en histamina 


M.T. Veciana Nogués y M.C. Vidal Carou 


INTRODUCCIÓN 


La histamina se encuentra ampliamente distribuida en 
diversos tejidos del cuerpo humano en los cuales desem- 
peña actividades fisiológicas importantes. Es uno de los 
mediadores preformados en la respuesta de hipersensibi- 
lidad inmediata y en las alergias, actúa sobre la muscula- 
tura lisa de los bronquios y de los vasos sanguíneos, in- 
terviene en la regulación de la secreción gástrica de ácido 
y actúa como neurotransmisor en el sistema nervioso 
central. 

Se conocen tres vías para la metabolización de la hista- 
mina en los seres humanos: 


1. Una vía, de localización mayoritariamente hepática, 
pero presente también en otros tejidos, en la que la en- 
zima histamina-N-metiltranferasa (AM) cataliza el 
paso a N-metilhistamina, ésta es transformada poste- 
riormente, por acción de las enzimas monoaminooxi- 
dasa (MAO) o diaminooxidasa (DAO), en N-metilimi- 
dazol acetaldehído, el cual finalmente pasa a ácido 
N-metilimidazol acético por acción de la enzima al- 
dehído deshidrogenasa (ALDH). 

2. Una segunda vía, de localización mayoritariamente in- 
testinal, que se inicia con la desaminación oxidativa de 
la histamina por parte de la DAO para formar imida- 
zol acetaldehído, que posteriormente, por acción de la 
ALDH, pasa a ácido imidazolacético, el cual finalmen- 
te se combina con una molécula de ribosa para su ex- 
creción. 

3. Una tercera vía que implica la acetilación de la hista- 
mina por parte de las bacterias del tracto intestinal. 


La histamina de los alimentos o la formada por bacte- 
rias gastrointestinales es, en condiciones normales, rápida- 
mente metabolizada por la DAO intestinal y después eli- 
minada. No obstante, se han descrito diversos trastornos 
asociados a la histamina de origen alimentario que remi- 
ten con la administración de antihistamínicos y presentan 


una sintomatología semejante a la de una alergia, confun- 
diéndose a menudo con ella. 

Cuando existe una desproporción entre la histamina 
ingerida, o la liberada a partir de las células que la almace- 
nan en el organismo, y su capacidad de metabolización, se 
produce su acumulación en el plasma y la aparición de los 
efectos adversos. La acumulación de histamina puede ser 
consecuencia directa de una reacción alérgica (mediada 
por IgE) o de una reacción seudoalérgica no mediada por 
IgE, pero también por un exceso de ingesta de histamina 
o por una capacidad disminuida para su degradación en el 
organismo. En cualquier caso, los efectos adversos de la 
histamina incluyen cefaleas e hipotensión, así como sínto- 
mas digestivos (náuseas, vómitos y/o diarreas) y cutáneos 
(sarpullidos, urticaria y edema e inflamación localizados). 
La manifestación de esta sintomatología puede llegar a ser 
espectacular, pero en muchos casos se trata de cuadros 
poco graves que remiten en pocas horas y en los que no 
siempre aparecen todos los síntomas descritos. 

Los trastornos relacionados con la histamina de origen 
alimentario pueden ser: 


1. Intoxicación histamínica, asociada al consumo de ali- 
mentos con concentraciones inusualmente altas de esta 
amina, en la que los mecanismos de metabolización 
antes citados resultan insuficientes (aun cuando sus ni- 
veles y actividad fueran los normales). 

2. Intolerancia a la histamina (caracterizada por la ausen- 
cia de respuesta IgE específica), que deriva de un in- 
adecuado funcionamiento de los sistemas de destoxifi- 
cación de la histamina de origen genético, patológico 
(enfermedades inflamatorias intestinales) o por blo- 
queo farmacológico de las enzimas implicadas en la 
metabolización (MAO y DAO, sobre todo), lo que se 
traduce en una acumulación excesiva de histamina. En 
este caso, a diferencia de la intoxicación histamínica, 
pueden aparecer los efectos adversos tras el consumo 
de productos con concentraciones relativamente bajas 
de esta amina. Las mujeres tienen menor actividad 
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DAO que los hombres, lo cual se ha relacionado, por 
ejemplo, con la mayor frecuencia de aparición de cefa- 
lea tras el consumo de vinos en mujeres que en hom- 
bres. Igualmente, los niños tienen menor actividad 
DAO que los adultos. Durante el embarazo, la activi- 
dad DAO aumenta hasta unas 500 veces debido a que 
la placenta produce esta enzima, y ello explica las re- 
misiones de migrañas asociadas a los alimentos duran- 
te este período. 

Sintomatología ligada a la acumulación plasmática y 
cerebral de histamina (histaminosis) provocada por la 
interacción entre los sistemas de detoxificación de la 
histamina y del alcohol. El alcohol inhibe la actividad 
de la MAO y de la DAO y el acetaldehído (metabolito 
del alcohol) compite con el imidazolacetaldehído o el 
N-metilimidazolacetaldehído (metabolitos de la hista- 
mina) en la enzima ALDH, implicada tanto en la de- 
gradación del alcohol como de la histamina. El resul- 
tado es en todos los casos una inhibición de la 
degradación endógena de la histamina. Este mecanis- 
mo sería el que explicaría los síntomas de la intoleran- 
cia a la histamina provocados por el vino, donde el ori- 
gen del problema no sería tanto la presencia de 
histamina en los vinos como el efecto del alcohol sobre 
la metabolización de la histamina endógena, aunque 
evidentemente la presencia de esta amina en estas be- 
bidas supone un efecto sumatorio. 


Las intoxicaciones histamínicas, como otras intoxica- 
ciones alimentarias, aparecen en forma de brotes que afec- 
tan a todos o a la mayoría de los consumidores de un 
determinado alimento con contenidos excesivamente ele- 
vados de histamina. En la intolerancia a la histamina, la 
aparición de los síntomas no está ligada al consumo de un 
producto en concreto, sino que puede asociarse a una am- 
plia gama de alimentos con contenidos variables de hista- 
mina. 

Los datos epidemiológicos referentes a la intoxicación 
histamínica son numerosos, aunque dispersos, y en los úl- 
timos años se observa un incremento en la declaración de 
este tipo de intoxicaciones. Así, por ejemplo, en España se 
registraron nueve brotes en 2003 frente a los seis del año 
1994 y, concretamente, en Cataluña se declararon dos 
brotes en el período 1982-1990, mientras que sólo en la 
ciudad de Barcelona hubo tres en 2005. 

No existen datos bien contrastados sobre la incidencia 
de individuos intolerantes a la histamina por déficit de la 
DAO, aunque se citan numerosos casos en la bibliografía 
médica. Se ha estimado que puede afectar a un 2-3% de la 
población. El riesgo de que aparezca una intolerancia a la 
histamina por bloqueo farmacológico de la DAO es relati- 
vamente importante teniendo en cuenta que se ha descri- 
to esta posibilidad para unos 90 medicamentos, algunos de 
ellos de uso común (tabla 45-1). Algunos autores han se- 
ñalado que un 20% de la población consume algún tipo de 


Tabla 45-1. Principios activos con efecto inhibidor sobre las enzimas monoaminooxidasa y diaminooxidasa 


Principio activo 


Moclobemida 


Tranilcipromina 
Inhibición de la DAO 


Selegilina Inhibición selectiva de la MAO B (reversible) 


Efecto sobre enzimas metabolizadoras de histamina 


Inhibición selectiva de la MAO A (irreversible) 


Inhibición no selectiva de la MAO (irreversible) 


Isoniazida 
Acetilcisteína 
Ambroxol 
Amitriptilina 
Cloroquina 
Ácido clavulánico 
Dihidralazina 
Metamizol 
Metoclopramida 
Propafenona 
Verapamilo 


Cimetidina 


Prometazina 


Inhibición de la MAO y la DAO 
Inhibición de la DAD 
Inhibición de la DAO 
Inhibición de la DAD 
Inhibición de la DAO 
Inhibición de la DAD 
Inhibición de la DAO 
Inhibición de la DAD 
Inhibición de la DAO 
Inhibición de la DAD 
Inhibición de la DAO 
Inhibición de la DAD 


Inhibición de la DAO 


Indicación farmacológica 


Antidepresivo 


Antidepresivo 


Antiparkinsoniano 
Antituberculoso 
Mucolítico 
Expectorante 
Antidepresivo 
Antipalúdico 
Antibiótico 
Antihipertensivo 
Analgésico 
Antiemético 
Antiarrítmico 


Antihipertensivo 


Antihistamínico H,* 
Antiulceroso 


Antihistamínico H,* 
Antihistamínico tópico 


* En la bibliografía se citan inespecíficamente los antihistamínicos H, y H, como inhibidores de la DAO. No obstante, en la tabla sólo se han incluido los dos principios activos para los cua- 
les se dispone de información específica sobre este efecto inhibidor. 


DAO, diaminooxidasa; MAO, monoaminooxidasa. 
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fármaco con capacidad de inhibir a la DAO y, por tanto, 
este dato aumenta notablemente el porcentaje de pobla- 
ción expuesto a presentar intolerancia a la histamina. Res- 
pecto a esta intolerancia por bloqueo farmacológico de la 
MAO, cabe destacar que el desarrollo de los inhibidores 
de la MAO (IMAO) de segunda y tercera generación, que 
producen un bloqueo enzimático selectivo y reversible de 
la enzima, ha contribuido notablemente al descenso de 
este tipo de trastornos. No obstante, en la bibliografía mé- 
dica continúan citándose de forma recurrente casos deri- 
vados del uso de este tipo de medicamentos. Así, por ejem- 
plo, puede destacarse la isoniazida que bloquea la DAO y 
la MAO y cuyo uso ha aumentado en los últimos años de- 
bido al incremento en la incidencia de tuberculosis en pa- 
cientes afectados por el sida. 

No existe consenso sobre la dosis mínima de histami- 
na que puede producir efectos tóxicos en la población en 
general. En la mayoría de los brotes de intoxicación hista- 
mínica (antiguamente denominada intoxicación escom- 
broidea), la cantidad de histamina contenida en el alimen- 
to responsable de la intoxicación es muy alta (>600 mg/ 
kg). En individuos con intolerancia a esta amina, la inges- 
ta de cantidades mucho más bajas puede desencadenar la 
sintomatología, aunque tampoco existe un consenso gene- 
ral en cuanto a la dosis máxima tolerable. En la bibliogra- 
fía se citan como desencadenantes de síntomas de intole- 
rancia a la histamina cifras variables que van desde 50 ug 
de histamina, cuando se emplea como vehículo una ración 
de vino (125 ml), hasta 60-75 mg por administración de 
histamina pura. 

Una de las razones de la falta de concreción en cuanto 
a las cifras tóxicas de la histamina, tanto en las intoxicacio- 
nes como en la intolerancia, radica probablemente en que 
otros componentes de los alimentos pueden potenciar la 
absorción y la acumulación plasmática de la histamina. 
Está claramente descrito el papel del alcohol y su metabo- 
lito el acetaldehído como potenciador de los efectos de la 
histamina, por inhibición de la DAO, por competición por 
la ALDH, enzima implicada tanto en la metabolización 
del alcohol como de la histamina y por provocar la libera- 
ción de histamina de los mastocitos. Asimismo, la presen- 
cia de otras aminas biógenas como la tiramina, la B-fenile- 
tilamina, la triptamina, la putrescina o la cadaverina 
también puede incrementar los efectos adversos de la his- 
tamina. El mecanismo de este efecto potenciador no se co- 
noce con precisión, aunque se ha señalado reiteradamente 
que se basa en una competencia por las mismas vías de me- 
tabolización, a nivel intestinal y endógeno. 

Desde una perspectiva legal, sólo se han fijado límites 
tolerables para la histamina en pescados y en productos 
derivados. Así, la Food and Drug Administration (FDA) 
de Estados Unidos propone como nivel máximo un valor 
medio de 50 mg/kg, mientras que la Unión Europea esta- 
blece un límite mayor (100 mg/kg). El pescado no es el 
único alimento que puede contener histamina; se han des- 
crito cantidades semejantes o superiores en otros alimen- 


tos, como quesos o derivados cárnicos crudos curados, en 
los que sorprendentemente no se han señalado límites má- 
ximos tolerables hasta el momento. 

En cada tipo de alimento la presencia de factores poten- 
ciadores de la absorción de la histamina puede ser diferente 
y, por tanto, las cifras máximas tolerables pueden ser distin- 
tas en cada caso. Así, en función de la mayor o menor pre- 
sencia de potenciadores, alimentos con la misma cantidad 
de histamina podrían dar o no síntomas de intoxicación. 

La dificultad de precisar los límites tolerables de hista- 
mina justifica que, para garantizar la protección de los 
consumidores, se apliquen criterios conservadores, tenien- 
do en cuenta las concentraciones de histamina que razona- 
blemente podrían encontrarse en alimentos correctamen- 
te elaborados y manipulados. Éste parece ser el criterio 
seguido para fijar los límites legales de 50 o 100 mg/kg de 
pescado, ya que son concentraciones de histamina supe- 
riores a las habituales en el pescado fresco e inferiores a las 
que se han encontrado en los pescados implicados en bro- 
tes de intoxicación histamínica. 

La FDA ha establecido como nivel de toxicidad un va- 
lor de 500 mg de histamina por kilogramo de pescado. Asu- 
miendo esta cifra, y considerando un consumo de 300 g 
de pescado por parte de una persona de 70 kg de peso, se 
puede estimar que la toxicidad de la histamina por vía oral 
sería del orden de 2 mg/kg de peso. 

Los valores máximos de histamina en el pescado se han 
establecido desde el punto de vista de evitar el riesgo de 
intoxicación histamínica en la población en general; es por 
este motivo que no resultan útiles para evitar los efectos 
adversos en individuos con intolerancia a la histamina, 
para los que habría que fijar límites mucho más bajos. Así, 
el valor estimado de 2 mg/kg de peso sería un valor no 
aplicable a los casos de intolerancia a la histamina. 

En bebidas alcohólicas fermentadas, si bien no existen 
disposiciones legislativas que limiten la presencia de hista- 
mina, diferentes expertos han recomendado no superar ci- 
fras de 2-10 mg/l, dependiendo del país. Aplicando el lími- 
te de 10 mg/l, y considerando un consumo de 125 ml de 
bebida, la ingesta máxima tolerable por un individuo de 70 kg 
de peso estaría alrededor de 0,02 mg/kg de peso. Estos va- 
lores de histamina estarían más relacionados con proble- 
mas de intolerancia a la histamina que de intoxicación his- 
tamínica, lo que concuerda con el hecho ampliamente 
reconocido de que, ante un mismo tipo de vino y un idén- 
tico consumo, algunas personas manifiesten los síntomas y 
otras no. Como se ha señalado, las intoxicaciones histamí- 
nicas debidas a dosis masivas de histamina afectan a todos 
los individuos. 

Se ha propuesto como medida de ayuda frente a la in- 
tolerancia a la histamina la conveniencia de mencionar la 
presencia de esta amina en el etiquetado, al igual que se 
hace con aquellos compuestos que se han relacionado con 
las alergias alimentarias. Igualmente, la existencia contras- 
tada de personas (especialmente sensibles) o de situaciones 
(enfermedades o tratamientos farmacológicos) que deri- 
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van en intolerancia a la histamina parece un motivo más 
que suficiente para que, como señalan algunos autores, las 
industrias alimentarias acepten el reto de obtener alimen- 
tos bajos en histamina y otras aminas biógenas, aplicando 
tecnologías de producción que incidan directamente en las 
etapas del proceso productivo en que es más factible que 
se pueda formar histamina. 


ORIGEN Y CONTENIDOS DE LA HISTAMINA 
EN LOS ALIMENTOS 


La presencia de histamina y de otras aminas biógenas en 
cantidades bajas puede ser normal en ciertos alimentos, 
puesto que son compuestos con importantes acciones fi- 
siológicas y de amplia distribución en tejidos animales y 
vegetales. Sin embargo, en determinados alimentos su 
presencia puede ser cuantitativamente muy importante. 

La vía mayoritaria para la formación de cantidades ele- 
vadas de histamina en alimentos es la descarboxilación de 
su aminoácido precursor, la histidina, mediada por enzi- 
mas bacterianas. En los alimentos frescos, la fracción de 
aminoácidos libres precursores generalmente es poco im- 
portante, pero con el deterioro aumenta debido a procesos 
de proteólisis catalizados por enzimas endógenas o de la 
flora bacteriana contaminante. 

Tradicionalmente, el estudio de los contenidos de his- 
tamina y de otras aminas biógenas se ha centrado en ali- 


mentos con frecuencia relacionados con episodios de into- 
xicación, a menudo referidos a productos de ámbito autóc- 
tono o regional. Existen en Europa algunas iniciativas 
(ALBA, ALlergen dataBAnk; T'NO Nutrition and Food 
Research) para disponer de un banco de datos exhaustivo 
sobre contenidos de histamina en alimentos, que a priori 
puede parecer fundamental para poder hacer estimaciones 
sobre la ingesta dietética de esta amina. Sin embargo, las 
concentraciones de histamina y de otras aminas en los ali- 
mentos son muy variables, incluso dentro de alimentos 
pertenecientes a un mismo grupo (tabla 45-2), lo que res- 
ta aplicabilidad práctica a este tipo de información. 

Pueden considerarse susceptibles de presentar valores 
altos de histamina aquellos alimentos que se deterioran 
microbiológicamente con facilidad, como carnes y pesca- 
dos, o alimentos y bebidas elaborados por fermentación/ 
maduración. Además, aunque en concentraciones más ba- 
jas, se ha señalado también la presencia de histamina en 
alimentos que contienen sangre o vísceras y en algunos 
productos vegetales. 

La escombrotoxicosis o intoxicación histamínica ocu- 
rre sólo esporádicamente en la población general, y se 
debe a la presencia de cantidades inusualmente elevadas de 
histamina en los alimentos consumidos, normalmente 
como consecuencia de defectos higiénicos en éstos. Los 
alimentos responsables con más frecuencia de esta intoxi- 
cación son los pescados azules de la familia de los escóm- 
bridos (atún, caballa, jurel, etc.) u otros pescados afines 


Tabla 45-2. Contenido de histamina en alimentos 


Alimento Contenido (mg/kg) 


Pescado azul 
Conservas: atún, sardina o caballa 
Semiconservas: anchoas o arenques 


ND-2.400 
ND-1.500 


Cárnicos crudos curados 
Chorizo, salchichón, salami, fuet, 
sobrasada 


Quesos madurados 

Manchego, Parmesano, Gouda, 
Emmental, Gruyére, Roquefort, 
Camembert 


Productos vegetales fermentados 
Chucrut ND-200 
Derivados de soja ND-2.300 


Bebidas alcohólicas 
Vino tinto 

Vino blanco 

Vino espumoso 
Cerveza 


ND, no detectado. 
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Alimento Contenido (mg/kg) 
Pescado azul 

Fresco: atún, sardina, caballa, boquerón 
Pescado blanco 

Fresco y congelado: merluza, 

bacalao, etc. 


Carne 
Fresca: vacuno, porcino 
Cárnicos crudos curados 
Jamón curado 
Cárnicos cocidos 
Jamón york, mortadela, butifarra catalana 


Lácticos 
Leche 
Yogur 
Queso fresco 


Vegetales 
Acelgas 
Tomate: fresco, salsa y zumo 
Espinacas 
Legumbres 


Otros 
Harinas de trigo, arroz, etc. 
Setas y champiñones 
Aceitunas 
Zumos de fruta 
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(sardinas, arenques, boquerones, etc.), y es necesario ad- 
vertir que la frescura del pescado es el principal factor de- 
terminante para garantizar un nivel bajo de histamina. 
Igualmente, para evitar la formación de esta amina, los ali- 
mentos deben mantenerse hasta su consumo en unas con- 
diciones que no favorezcan el crecimiento bacteriano, ya 
que éste puede conllevar la formación de cantidades eleva- 
das de histamina. 

Respecto a la presencia de histamina en alimentos fer- 
mentados, cabe señalar que cada vez hay más datos que de- 
muestran que pueden obtenerse productos libres de hista- 
mina, o con concentraciones muy bajas, si se emplean 
materias primas y procesos higiénicos adecuados y si se 
utilizan starters o cultivos iniciadores que no tengan capa- 
cidad aminoformadora. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


El objetivo de una dieta baja en histamina es prevenir, en 
individuos especialmente sensibles, las manifestaciones tó- 
xicas derivadas del consumo de alimentos que contengan 
histamina. La eliminación o al menos la reducción de la 
histamina exógena (de los alimentos) permite la regenera- 
ción de la DAO en los enterocitos. 


INDICACIONES 
Las dietas bajas en histamina están indicadas: 


1. En el tratamiento de la urticaria crónica o dermatitis 
atópica de pacientes intolerantes a la histamina. Se ha 
demostrado que un alto porcentaje de las personas que 
sufren de dermatitis atópica tienen una baja actividad 
DAO. 

2. Enel tratamiento de cefaleas crónicas que se presentan 
acompañadas de sintomatología gastrointestinal o dér- 
mica. 

3. Para prevenir la aparición de los efectos de la intole- 
rancia a la histamina en pacientes tratados con fárma- 
cos inhibidores de la MAO o la DAO. 

4. Como terapia coadyuvante en el tratamiento de las 
alergias. Es relativamente frecuente que las personas 
que tienen algún problema de alergia alimentaria pre- 
senten, además, intolerancia a la histamina por insufi- 
ciente actividad DAO, lo cual significa un agravamien- 
to del problema alérgico. La cefalea persistente en 
estas personas alérgicas es un fuerte indicador de una 
posible intolerancia a la histamina. 


Para iniciar el tratamiento dietético de la intolerancia 
a la histamina, se recomienda en primer lugar la adminis- 
tración de un antihistamínico H, durante 14 días y el se- 
guimiento de la dieta libre de histamina durante al menos 
4 semanas. Se aconseja igualmente administrar un suple- 
mento (1 mg/kg de peso) de vitamina B, (fosfato de piri- 


doxal), ya que esta vitamina es un cofactor crítico para la 
actividad de la DAO. Dado que el cobre y el cinc son ne- 
cesarios para la actividad de la DAO, también se ha seña- 
lado que deficiencias de estos minerales pueden provocar 
una baja actividad de esta enzima y, por ello, puede ser 
conveniente complementarlos en la dieta. El seguimiento 
de la eficacia de la dieta se puede hacer, además de por la 
remisión de la clínica, mediante test de concentraciones 
plasmáticas de histamina y de actividad DAO. 

Además de sus indicaciones terapéuticas, la dieta libre 
de histamina, seguida de un test de provocación oral admi- 
nistrando histamina a dosis de 0,5-1 mg/kg de peso, se 
emplea en el diagnóstico de la intolerancia a esta amina. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Aunque en la bibliografía médica es habitual la referencia 
al uso de dietas libres en histamina, generalmente la infor- 
mación sobre este tipo de dietas se limita a un listado de 
alimentos que hay que evitar sin precisar si la restricción 
debe afectar por igual a todos ellos. La estrategia que debe 
seguirse en la elaboración de dietas bajas en histamina no 
puede basarse sólo en excluir los alimentos que presenten 
concentraciones elevadas de este compuesto, sino que ade- 
más será necesaria la adecuada combinación de los restan- 
tes alimentos para que, manteniendo la ingesta de hista- 
mina lo más baja posible, se puedan cubrir todas las 
necesidades nutricionales del individuo. Dada la amplia 
gama de alimentos que pueden contener histamina, este 
objetivo puede ser difícil. 

Aunque en la actualidad existen numerosos datos de 
contenidos de histamina en alimentos, especialmente en 
productos fermentados, persisten las discrepancias acerca 
del criterio que hay que seguir para la consideración o no 
de alimento rico en histamina. Algunos autores proponen 
eliminar aquellos alimentos que presenten concentracio- 
nes superiores a 20 mg/kg, mientras que otros son mucho 
más exigentes, y consideran alimentos con concentracio- 
nes bajas de histamina los que la contienen en cantidades 
inferiores a 1 mg/kg. Sin embargo, fijar un mismo valor 
para todos los alimentos puede no ser demasiado adecua- 
do, ya que no se consume habitualmente la misma canti- 
dad de cada uno de los alimentos que pueden aportar his- 
tamina. 

Incluso asumiendo que es una simplificación, como 
base para la elaboración de estas dietas se propone la ex- 
clusión de los alimentos situados en la columna izquierda 
de la tabla 45-2, ya que son los que con frecuencia presen- 
tan contenidos elevados (>20 mg/kg) de histamina. Así, 
será recomendable excluir de la dieta alimentos fermenta- 
dos o madurados, como los derivados cárnicos crudos cu- 
rados, los quesos madurados, las semiconservas de pesca- 
do, el chucrut o los derivados fermentados de la soja. Se 
recomienda igualmente evitar en lo posible el consumo de 
conservas de pescado, especialmente de túnidos, en las que 
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con frecuencia se han descrito concentraciones elevadas de 
histamina, aunque en este caso la mayor o menor presen- 
cia de esta amina sólo puede atribuirse al empleo de mate- 
rias primas de mejor o peor calidad higiénico-sanitaria. En 
el listado de alimentos que deben excluirse se incluyen 
también las bebidas alcohólicas fermentadas —especial- 
mente el vino y la cerveza— puesto que aun siendo sus con- 
centraciones de histamina muy inferiores a las del resto de 
alimentos que hay que excluir, está claramente demostra- 
do el papel potenciador del alcohol sobre los efectos de la 
histamina, tanto en la absorción como por competencia 
por una de las enzimas (ALDH) implicadas en la metabo- 
lización de ambos (histamina y alcohol). Un error que se 
repite con relativa frecuencia en las dietas bajas en hista- 
mina es destacar el vino Chianti como un producto espe- 
cialmente contraindicado por su mayor contenido en his- 
tamina. La realidad es que no cabe hacer diferencias entre 
este vino y el resto en cuanto a la presencia de esta amina 
biógena. 

Además de los alimentos y bebidas incluidos en la co- 
lumna izquierda de la tabla 45-2, habrá que prestar tam- 
bién atención al pescado azul fresco (atún, sardina, caballa, 
boquerones, etc.) y a los derivados cárnicos cocidos (jamón 
york, mortadela, butifarra catalana, etc.). Estos alimentos 
no deberían presentar contenidos elevados de histamina y, 
por tanto, serían aptos para ser incluidos en la lista de ali- 
mentos permitidos, siempre y cuando estuviera garantiza- 
da la frescura en el caso del pescado y la utilización de ma- 
terias primas y procesos higiénicos correctos en el caso de 
los productos cocidos. De hecho, aunque no se han refleja- 
do en la tabla, porque se ha considerado que no eran pro- 
pios de este tipo de alimentos, en la bibliografía se han des- 
crito concentraciones muy superiores de histamina para 
algunas muestras aisladas de este tipo de productos. En al- 
gunos vegetales, como las acelgas, los tomates, las aceitu- 
nas, las leguminosas o los cereales, se ha señalado también 
la presencia de histamina. Sin embargo, cabe destacar que, 
excepto en el caso de las espinacas, esta presencia es sólo 
ocasional y siempre en concentraciones bajas, por lo que 
no se justifica la exclusión de estos productos en la dieta. 
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Dada la amplia distribución de la histamina en los ali- 
mentos, y dada también la gran variabilidad en sus con- 
tenidos, incluso dentro de un mismo tipo de producto, 
resulta extraordinariamente difícil elaborar dietas equili- 
bradas con bajas concentraciones de histamina. Así, en 
caso de aplicar criterios estrictos, deberían eliminarse de 
la dieta muchos alimentos por su susceptibilidad de con- 
tener cantidades importantes de histamina. Sin embargo, 
tal como se ha señalado anteriormente, la presencia de 
cantidades elevadas de esta amina no es siempre inheren- 
te al producto y, por consiguiente, podría ocurrir que por 
aplicar tales criterios restrictivos se estuvieran eliminan- 
do productos perfectamente tolerables. Esta encrucijada 
sólo puede resolverse, de hecho, mediante el análisis in- 
dividual de histamina en los distintos alimentos que com- 
ponen la dieta —algo que es totalmente impracticable— o 
bien por la declaración del contenido en histamina en el 
etiquetado de los alimentos, ya sean los destinados a la 
población en general o a sectores específicos de la misma 
(productos dietéticos). En esta línea empiezan ya a apa- 
recer productos (p. ej., cierto tipo de vinos en España) 
que declaran en su etiqueta como alegación de calidad la 
ausencia de histamina. 
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Dieta restrictiva en tiramina 


N. Velasco Fuentes y K. Basir-Fer Obregón 


INTRODUCCIÓN 


La tiramina es una amina biogénica derivada del aminoá- 
cido tirosina. Se la considera responsable de los graves 
efectos adversos observados en pacientes que toman anti- 
depresivos de la familia de los inhibidores de la monoami- 
nooxidasa (IMAO). 


INDICACIONES 


TOMA DE INHIBIDORES DE LA 
MONOAMINOOXIDASA 


La mayor parte de los problemas graves han sido descritos 
en pacientes que consumen más de 25 mg/día de tiramina, 
aunque con dosis tan pequeñas como 6 mg ya se han ob- 
servado incrementos en la presión arterial. Por este moti- 
vo, los pacientes que utilizan IMAO deben consumir me- 
nos de 5 mg/día de tiramina. 

La crisis desencadenada por la interacción de IMAO y 
tiramina se caracteriza por un incremento rápido de la 
presión arterial, cefalea, palidez y mareos. En otras ocasio- 
nes predomina un síndrome más cardiovascular en su ex- 
presión (palpitaciones, dolor torácico, cefalea y síncope) 
que puede terminar en colapso. "También se ha descrito 
hemorragia intracerebral. 


MIGRAÑA Y OTRAS ENFERMEDADES 


El consumo de tiramina, independiente del de IMAO, se ha 
implicado como causa de migraña, hipertensión arterial o 
arritmias, aunque no existe consenso acerca de estas relacio- 
nes. Sin embargo, y a pesar de lo anterior, muchos textos es- 
pecializados recomiendan restringir la tiramina en sujetos 
con migraña. Este tema ha sido debatido extensamente. Los 
estudios epidemiológicos no muestran resultados conclu- 
yentes y algunas experiencias controladas son contrarias a la 
relación tiramina-migraña. Estudios recientes han aportado 
antecedentes que ayudan a aclarar la controversia. Se ha de- 
mostrado que determinados subgrupos de pacientes migra- 


ñosos, los denominados «susceptibles», presentan defectos 
en los sistemas de conjugación de tiramina, por lo que no 
metabolizan adecuadamente las cargas de esta amina, y po- 
drían desarrollar la crisis de cefalea al consumirla. En estos 
casos se recomienda una adecuada anamnesis dietética y 
restringir la tiramina cuando se sospeche que el paciente es 
susceptible. Estudios en niños y adolescentes también han 
relacionado la tiramina en la génesis de algunas cefaleas, sin 
precisar claramente el mecanismo responsable. No obstan- 
te, existen nuevas posibilidades de avanzar en este aspecto, 
debido al descubrimiento de receptores asociados a la pro- 
teína G, que parecen estar implicados en el desarrollo de es- 
tas cefaleas. Por último, la supuesta relación tiramina-ence- 
falopatía hepática parece haber sido descartada. 


FISIOPATOLOGÍA Y FARMACOLOGÍA DE LA RELACIÓN 
TIRAMINA E INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA 


La MAO es una enzima que contiene varias moléculas de 
cobre y que pesa 290.000 daltons. Su función biológica es 
la degradación oxidativa de las aminas biógenas. Entre és- 
tas están la tiramina, la feniletilamina, la histamina, la do- 
pamina, la noradrenalina, la adrenalina y la serotonina. 
Los compuestos con dos grupos aminoterminales son me- 
tabolizados por la diaminooxidasa, una enzima que tiene 
menos cobre que la MAO y pesa 185.000 daltons. 

Se sospecha que el bloqueo de la MAO en la mucosa in- 
testinal y en el hígado facilita la entrada de la tiramina a la 
circulación. La tiramina tiene un 2-5% de la potencia vaso- 
presora de la adrenalina y su acción es dependiente de la do- 
sis. Por otra parte, los pacientes que utilizan IMAO tienen 
una mayor acumulación de noradrenalina en el terminal 
nervioso, lo que coopera con la acción vasopresora de la ti- 
ramina, ya que ella libera noradrenalina de los terminales. 

Los fármacos que se han relacionado con mayor fre- 
cuencia en reacciones secundarias al consumo de tiramina 
son la fenelzina y la trancilcipromina; sin embargo, otros 
fármacos, como la isocarboxacida, los derivados de la par- 
gilina y la procarbazina, también han sido implicados. 
Debe recordarse que la furasolidina también inhibe la 
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MAO, por lo que el consumo de tiramina debe ser restrin- 
gido cuando se utiliza este fármaco. 

Se ha planteado que algunos IMAO podrían ser utili- 
zados sin problemas en pacientes que consumen tiramina, 
ya sea porque producen una inhibición reversible de la en- 
zima o porque su acción es en lugares menos relacionados 
con la degradación de tiramina (MAO B). Sin embargo, 
varias de estas familias de fármacos tienen una pobre ac- 


ción antidepresiva. El uso de la meciobemida, que es un 
inhibidor reversible de la MAO, ha dado buenos resulta- 
dos en el tratamiento de la depresión. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Son pocos los productos que de forma natural son ricos en 
tiramina, entre ellos están las habas. En general, esta ami- 


Tabla 46-1. Dieta restringida en tiramina 


Alimentos 


Lácteos 


Carnes, pescados 
y huevos 


Vegetales 


Feculentos 


Grasas y aliños 


Bebidas 


Miscelánea 


Autorizados 


Leche 

Yogur 

Quesos frescos 
Quesitos 

Helados de leche 


Pollo 

Vacuno 

Cordero 

Cerdo 

Pescados (frescos o refrigerados) 
Huevos y productos que los contengan 


Todas las verduras frescas, congeladas o enlatadas 
(excepto las prohibidas) 


Patatas 

Guisantes 

Maíz 

Cereales 

Arroz 

Pasta 

Pan 

Legumbres: 2 raciones/semana 


Todas las frutas y zumos, frescas, congeladas o envasadas 


Galletas, pastas 
Pasteles 
Pudines 
Helados 
Azúcar 
Mermeladas 


Aceite 

Mantequilla 
Margarina 
Mayonesa 

Sal 

Limón 

Hierbas aromáticas 
Agua 

Zumos 

Café 

Té 

Infusiones 
Refrescos 

Vino blanco con moderación (200 ml/día) 


Desaconsejados 


Todos los quesos envejecidos, especialmente Stilton, todos 
los azules, Cheddar, Mozzarella, Gruyére, Parmesano, 
Gorgonzola. Todos los productos que contengan estos 
quesos, especialmente salsas 

Leche cultivada 


Hígado de pollo y ternera 

Carnes y pescados añejos, secados, envasados con 
extractos, ahumados, fermentados o en conserva 

Salami, tofu, miso, pepperoni 

Caviar, arenques, patés de pescados, etc. 


Productos con soja fermentada, habas en grano o con vaina, 
col fermentada, coliflor y cebollitas en escabeche 


Plátano muy maduro 
Aguacate 
Higos en conserva, pasas, ciruelas rojas, frambuesas* 


La ingesta de chocolate y productos elaborados con 
chocolate (batidos de cacao, helados, galletas 
y pasteles) debe limitarse a 30 g/día* 


Aguacate 

Salsas para ensaladas con queso 
Yogur o cremas ácidas 

Salsa con glutamato monosódico 
Salsas de soja 


Bebidas alcohólicas, principalmente vinos tintos: Rioja, 
Chianti, Burdeos, Borgoñas, etc. 

Vermut 

Licores 

Cerveza 


Levadura de cerveza, extracto de levaduras de cerveza y 
alimentos que lo contengan (sopas, salsas de carne, etc.) 

Glutamato monosódico (comida china) 

Extractos de carne: cubitos preparados para sopas 

Acetos y vinagres 


* Estos alimentos no contienen necesariamente cantidades elevadas de tiramina, pero pueden contener otras aminas, como dopamina o histidina, y provocar reacciones adversas. 
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na aparece secundariamente al procesamiento de los ali- 
mentos (vinificación, ahumado, envejecimiento). Los gru- 
pos de alimentos señalados son el vino, la cerveza, los que- 
sos, los pescados, las carnes y el hígado, los concentrados 
de levadura y las habas. 

La tiramina en los alimentos se forma por descarboxi- 
lación microbiana de la tirosina, mecanismo que se ve fa- 
vorecido en procesos de maduración y/o fermentación de 
los alimentos o por algún tipo de deterioro. 

Se deben evitar aquellos alimentos con contenidos al- 
tos de tiramina tanto en forma natural como en cualquier 
alimento proteico que haya sido envejecido, ahumado, al- 
macenado o refrigerado durante períodos prolongados. 
De ahí que se recomiende consumir solamente alimentos 
frescos o preparados al momento y/o bien congelados o 
envasados en fresco (tabla 46-1). 


RECOMENDACIONES DIETÉTICAS 


Por grupos de alimentos, deberían tenerse en cuenta las si- 
guientes observaciones: 


1. Quesos. Los quesos envejecidos tienen un contenido en 
tiramina que fluctúa entre 120 y 2.000 ug/g entre los 
que destacan los quesos Stilton, Cheddar, Camembert, 
los quesos americanos procesados, Gouda, Parmesano, 
y los quesos azules como el Roquefort. Pueden consu- 
mirse quesos frescos o quesitos cuyo tiempo de conser- 
vación es corto. 

2. Pescados. Los pescados sometidos a ahumados, secados 
o escabechados tienen un alto contenido en tiramina; 
de entre ellos, el arenque en escabeche alcanza alrede- 
dor de los 3.000 ug/g; el bonito, las anchoas, las tru- 
chas, los huevos de hígado de bacalao y el caviar tienen 
tiramina en un intervalo que fluctúa entre 7,9 y 
435 ug/g según su procesado, ya sea en semiconserva, 
en pastas o en aceite, por lo que su consumo debe ser 
restringido. 

3. Carnes y sustitutos de las carnes. La tiramina se encuen- 
tra principalmente en el hígado de ternera y en el po- 
llo, por lo que ambos están prohibidos en la dieta res- 
trictiva en esta amina. Se pueden consumir carnes 
recién faenadas, ya sean de pollo, pescados, vacuno y/o 
con corto tiempo de refrigeración. 

4. Salsas. La tiramina se encuentra a altas concentracio- 
nes en salsas o productos fermentados, como en la sal- 
sa de soja de queso, de vainilla de chocolate o yogur. 

5. Vinos y licores. Los vinos rojos, especialmente tipo 
Chianti, y el vermut contienen tiramina en un prome- 
dio de 25,4 ug/g. En cuanto a la cerveza, ésta puede 
consumirse moderadamente, ya que contiene un míni- 
mo que no produce toxicidad. En todo caso, se reco- 
mienda un consumo máximo de 300 ml/día. 

6. Vegetales. En este grupo de alimentos hay que destacar 
por su alto contenido de tiramina las habas de distin- 


tos tipos, las coles fermentadas y los escabeches en ge- 
neral. Se recomienda el consumo de vegetales frescos 
crudos o cocidos en el momento de consumir. 

7. Sopas. Todas aquellas sopas en sobre con agregados de 
productos fermentados como el miso, sustancia añadi- 
da a las sopas comúnmente utilizadas en la cocina 
oriental, deben eliminarse de la dieta. 

8. Miscelánea. Se encuentran en este grupo el yogur y la 
crema ácida, la levadura de cerveza, los extractos fer- 
mentados y los productos elaborados con estos fermen- 
tos como las sopas en cubitos. En repostería, sólo se 
pueden utilizar preparaciones con polvos de hornear 
industrial, evitando la levadura, que es rica en tiramina. 


En la tabla 46-1 se recoge un listado de alimentos per- 
mitidos y alimentos que se han de evitar en una dieta res- 
tringida en tiramina. 
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Dieta restrictiva en tartracina 


A. Álvarez Falcón y S. Ruiz Santana 


INTRODUCCIÓN 


La tartracina es un colorante alimentario que pertenece a 
la familia de los azoicos, de los cuales es el más importan- 
te. Se encuentra con la denominación tartracina (E-102). 
Se obtiene mediante síntesis química y es estable ante la 
luz, el calentamiento, los cambios de pH, los sulfitos y los 
ácidos. 

Su uso está autorizado a partir de 1916, y en la actua- 
lidad en más de 60 países, salvo en los escandinavos, don- 
de están prohibidos todos los colorantes sintéticos. Su 
utilización es común como colorante sustituto del aza- 
frán, en derivados lácteos, bebidas refrescantes azucaradas 
de color amarillo o naranja, helados, batidos, caramelos, 
repostería, etc. 

La ingesta diaria admitida de tartracina y las concen- 
traciones autorizadas en España para determinados ali- 
mentos se expresan en la tabla 47-1. 


OBJETIVO DE LA DIETA 


Evitar reacciones de hipersensibilidad en individuos que 
presentan intolerancia a la tartracina. 


Tabla 47-1. Concentraciones de tartracina autorizadas 
en los distintos alimentos en España 


mg/kg de peso 


Alimentos 
corporal 


Yogur, queso fresco 
Bebidas refrescantes, color limón 


Productos de repostería, fabricación de galletas, 
fabricación de derivados cárnicos, sopas preparadas, 
conservas vegetales 


Helados y caramelos 


Huevas de pescados, pescados ahumados 
(excepto trucha y salmón) 


Ingesta diaria admitida 
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INDICACIONES 


La tartracina puede ocasionar reacciones alérgicas en indi- 
viduos sanos. Alrededor de un 0,01-0,1% de la población 
puede presentar intolerancia a este aditivo; el eccema, la 
urticaria y el asma son los síntomas más habituales. 

Las personas de mayor riesgo son las alérgicas a la as- 
pirina (10%) y las asmáticas, ya que un 4% de éstas pre- 


Tabla 47-2. Alimentos que pueden contener tartracina y que deben 
evitarse en una dieta restringida en este colorante alimentario 


LÁCTEOS 

Yogures, flanes, natillas, batidos, cremas, queso fresco, piel o corteza de 
los quesos 

CARNES Y PESCADOS 

Huevas de pescado, pescados ahumados (excepto trucha y salmón), 


secos o salados. Ostras 


FARINÁCEOS 


Galletas, pastelería y bollería. Sopas preparadas 


VERDURAS Y FRUTAS 


Verduras enlatadas. Frutas en almíbar 


POSTRES Y DULCES 


Caramelos, chicles, helados, repostería y confitería 


BEBIDAS 


Refrescos de color amarillo o naranja, jarabes, licores y aperitivos. 
Bebidas dietéticas, preparados vitamínicos 


MISCELÁNEA 


Sustitutos del azafrán, sopas preparadas, salsas en conserva 


FÁRMACOS 


Jarabes, recubrimientos de grageas, cápsulas, pastillas de color amarillo 
O naranja 

En caso de prescripción de fármacos que contengan este colorante, 
deberá consultarse con el médico su sustitución 


Advertencia: esta lista no es completa; siempre debe consultarse el etiquetado de los ali- 
mentos y excluir los que contengan tartracina (E-102). 
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sentan sensibilidad al colorante (ocasionada por los meta- 
bolitos resultantes de la acción de la flora intestinal: el 4ci- 
do sulfanílico y un derivado de la pirazolona), y además se 
produce una reacción cruzada con el ácido acetilsalicílico 
y otros antiinflamatorios no esteroideos. 

Al mostrar reacción adversa a la tartracina, el paciente 
también la presentará a todo el grupo de los colorantes 
azolcos. 

En 1965, el doctor Feingold, norteamericano, señaló 
que determinados aditivos, como la tartracina y los benzoa- 
tos, así como todos los antioxidantes y colorantes artificia- 
les, eran responsables de trastornos del comportamiento 
en los niños en forma de hiperactividad, insomnio y difi- 
cultad de aprendizaje. Aunque existen otros trabajos que 
apoyan esta teoría, que ha tenido una gran difusión, no 
hay evidencias científicas que la corroboren suficiente- 
mente. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Deben excluirse de la dieta todos los alimentos manufac- 
turados en los que figure el aditivo (E-102) o tartracina en 
la etiqueta. Los principales alimentos que la pueden con- 
tener se indican en la tabla 47-2. 
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Dieta restrictiva en sulfitos 


R.M. Lamuela-Raventós, M. Rafecas Martínez y C. Andrés-Lacuela 


INTRODUCCIÓN 


Los sulfitos son sales inorgánicas utilizadas con frecuencia 
por la industria alimentaria como aditivos por sus propie- 
dades antioxidantes y antisépticas, así como por su capaci- 
dad para modificar la textura y blanquear los alimentos. 
Entre sus funciones puede destacarse que son correctores 
de la acidez, coadyuvantes tecnológicos, antioxidantes, de- 
colorantes, agentes endurecedores y conservantes. 

Las denominaciones con las que se pueden encontrar 
son las siguientes: 


Dióxido de azufre (E-220). 
Sulfito sódico (E-221). 

Sulfito ácido de sodio (E-222). 
Metabisulfito sódico (E-223). 
Metabisulfito potásico (E-224). 
Sulfito cálcico (E-226). 

Sulfito ácido de calcio (E-227). 
Sulfito ácido de potasio (E-228). 


DIAM 


Actualmente, el sistema de numeración está siendo 
adaptado para uso internacional por la Codex Alimenta- 
rius Commission, que está desarrollando un Sistema In- 
ternacional de Numeración (SIN). Este sistema en su ma- 
yor parte utiliza los mismos números (pero sin la letra 
previa E). Sin embargo, en este capítulo se ha incluido la 
letra E, dado que es como está presente en el etiquetado. 

Los sulfitos se encuentran naturalmente en algunos 
alimentos y bebidas como resultado de la fermentación, 
como es el caso de la cerveza y el vino. Como aditivo ali- 
mentario, los sulfitos han sido utilizados desde 1664, y su 
uso está aprobado en Estados Unidos desde 1800. Los sul- 
fitos han sido «generalmente considerados como seguros» 
(GRAS, generally regarded as safe) por la Food and Drug 
Administration de Estados Unidos (FDA); sin embargo, se 
sospecha que un pequeño porcentaje de la población es 
sensible a los sulfitos. Esta sensibilidad puede generar un 
amplio rango de reacciones, desde leves hasta muy graves. 

La sensibilidad a los sulfitos puede desarrollarse en 
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cualquier momento de la vida de una persona, con algunas 
reacciones iniciales que no aparecen hasta que el individuo 
alcanza los 40 o 50 años. Las manifestaciones correspon- 
dientes a la sensibilidad a los sulfitos incluyen un amplio 
espectro de síntomas dermatológicos, pulmonares, gas- 
trointestinales y cardiovasculares. Los asmáticos que son 
dependientes de esteroides tienen un alto riesgo de pre- 
sentar una reacción a un alimento que contenga sulfitos. 
Diversos grados de broncoespasmo, angioedema, urtica- 
ria, náuseas y diarreas han sido comúnmente descritos. Las 
reacciones adversas en personas no asmáticas son extrema- 
damente raras. 

Los síntomas de intolerancia a los sulfitos pueden de- 
sencadenarse en el plazo de 5 min tras la administración 
por vía parenteral, y en el plazo de 15-30 min después de 
haberlos ingerido. Aunque no se conocen los mecanismos 
precisos que desencadenan la sensibilidad-reacción a tales 
sustancias, se han señalado tres: 4) inhalación de dióxido 
de sulfuro (SO,) que se ha generado en el estómago des- 
pués de la ingestión de alimentos o bebidas que contienen 
sulfitos; hb) deficiencia de la enzima sulfitooxidasa, y/o 
c) una respuesta inmune mediada por IgE. 

La toxicidad aguda por sulfitos no es muy frecuente, 
dado que la LD,, es de 1.000 a 2.000 mg/kg de peso cor- 
poral. La dosis diaria tolerada es de 0,7 mg/kg/día. No se 
ha evidenciado ningún efecto teratogénico provocado por 
los sulfitos. 

Los sulfitos se combinan con diferentes componentes 
de los alimentos: azúcares reductores, proteínas, vitami- 
nas, cetonas y aldehídos, y una pequeña parte permanece 
en forma de sulfuroso libre. En ciertos alimentos, como la 
lechuga, el anhídrido sulfuroso se encuentra en forma li- 
bre, por lo que puede ser un potente desencadenante del 
asma. Por ello, desde 1986 la FDA ha prohibido el uso de 
sulfitos en frutas y hortalizas cuando éstas vayan a consu- 
mirse en fresco, exceptuando el caso de las patatas servidas 
frescas. Iampoco está permitida su adición en carnes o en 
alimentos que también son ricos en tiamina (o vitamina 
B,), como los pescados y cangrejos, dado que los sulfitos 
destruyen la vitamina B,. 
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Está permitido el empleo de sulfitos como aditivo en 
los siguientes alimentos: 


1. Fruta desecada. 

2. Bebidas (zumos y vino). 

3. Sucedáneos de carne, pescado y crustáceos a base de 
proteínas de cereales y hortalizas. 


4. Salchichas. 

5. Patatas procesadas. 
6. Gambas. 

7. Camarones. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


El objetivo de una dieta restrictiva en sulfitos es el de evi- 
tar las reacciones de toxicidad en individuos asmáticos, 
sensibles a los sulfitos. 


INDICACIONES 


Los individuos asmáticos dependientes de esteroides re- 
presentan el 5-10% de la población asmática. 

La vía metabólica principal de los sulfitos es su oxida- 
ción a sulfatos catalizada por la enzima sulfitooxidasa. Esta 
enzima mitocondrial está presente en numerosos tejidos y, 
en particular, en el hígado, el corazón y los riñones. 

La presencia constante de sulfitos en el organismo 
puede provocar numerosas reacciones con componentes 
de los tejidos: 4) formación de tiosulfatos, y h) formación 
de S-sulfonatos y tioles, particularmente de proteínas-S- 
sulfonatos en el plasma. 

En individuos con una actividad sulfitooxidasa normal 
y bien nutridos, el consumo de sulfitos en las concentra- 
ciones presentes en los alimentos no representa ningún 
problema toxicológico significativo. Sin embargo, en cier- 
tos individuos asmáticos la ingesta de alimentos con sulfi- 
tos, así como la inhalación de SO, y la administración pa- 
renteral de medicamentos que los contienen, puede 
provocar reacciones de toxicidad. Los síntomas más fre- 
cuentes son: respiración sibilante, espasmos bronquíticos y 
broncoconstricción, reacciones intestinales, urticaria y an- 
gioedema. “También se mencionan casos de hipotensión y 
sensaciones de picor en la piel y la boca. Por ello, los indi- 
viduos sensibles a los sulfitos deben evitar el consumo de 
alimentos que contienen este aditivo. 

El primer caso de reacción anafiláctica tras la ingesta 
de sulfitos se describió en 1976. Desde 1982, la FDA ha 
contabilizado un total de 20 casos de muertes inducidas 
por los sulfitos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


De acuerdo con la FDA y la reglamentación española, en 
aquellos alimentos que contengan más de 10 ppm (partes 


Tabla 48-1. Alimentos prohibidos en la dieta restringida en sulfitos 


Alimento Prohibido 


Carnes y derivados | Salchichas, longaniza, butifarra fresca, carne 


de hamburguesa 


Pescados, mariscos 
y derivados 


Crustáceos: frescos, congelados 
y ultracongelados, cocidos (gambas y camarones) 
Sopas de pescado 


Verduras y frutas Fruta desecada: manzanas, peras, plátanos, 
albaricoques, coco 

Verduras desecadas: tomate, setas 

Conservas vegetales, conservas de frutas, zumos 
de frutas 

Ensalada de col y col fermentada 

Verduras y frutas cortadas 

Patatas peladas, copos y granulados de patata 
deshidratados 

Frutas o verduras en adobo, vinagre o salmuera 


Farináceos Galletas, productos de pastelería o bollería que 


contengan frutas desecadas 


Bebidas 


Vino, bebidas que contengan vino, cerveza, sidra, 
zumos de fruta 


Miscelánea Gelatinas de frutas, mermeladas, frutas glaseadas, 
zumo de limón, vinagre de vino, aderezos para 


ensaladas, sopas desecadas o enlatadas, guacamole 


Advertencia: estas listas no son completas, siempre se debe consultar la etiqueta de los 
productos. 


por millón) de SO, se debe indicar en la etiqueta el tipo 
de sulfito adicionado como conservante. Sin embargo, 
esto no considera si el contenido de SO, es inferior a 
10 mg/kg o 10 mg/l. Aunque no está permitida la adición 
de este aditivo en la carne picada y las hamburguesas, en 
algún caso se ha detectado su presencia en este tipo de ali- 
mentos. 

Deben excluirse de la dieta los alimentos procesados 
en cuya etiqueta figure cualquiera de las denominaciones 
que se han indicado para la identificación de los sulfitos. 
Los principales productos alimentarios se encuentran en 
la tabla 48-1. 
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Dieta restrictiva en glutamato 
monosódico 


S. Ruiz Santana y A. Álvarez Falcón 


INTRODUCCIÓN 


El glutamato monosódico (E-621), también conocido con 
las siglas anglosajonas MSG, es un potenciador de sabor, 
no aporta un sabor propio a las concentraciones que se uti- 
lizan normalmente, sino que potencia el de los otros com- 
ponentes presentes. Este potenciador de sabor es la sal del 
ácido L-glutámico (E-620), un aminoácido no esencial, si 
bien ejerce un papel importante en el metabolismo del 
amoníaco. 

Al ser un componente estructural de las proteínas, se 
encuentra en todos los seres vivos y en casi todos los ali- 
mentos, pero sólo presenta efectos sobre el sabor en su 
forma libre. Desde un punto de vista metabólico, el áci- 
do L-glutámico es equivalente en su forma libre o com- 
binada. 

El ácido glutámico se aisló en 1866, y en 1908 el pro- 
fesor Kikunae Ikeda, de la Universidad de “Tokio, lo seña- 
ló como responsable del efecto potenciador de sabor del 
alga Laminaria japonica, un alga marrón utilizada de forma 
tradicional en la cocina oriental con el nombre de kombw. 
Un año más tarde se produjo su comercialización como 
aditivo alimentario. Sin embargo, los fabricantes de ali- 
mentos infantiles en muchos países no lo añaden a sus pro- 
ductos de forma voluntaria. 

En pequeñas dosis, refuerza el sabor de los ingredien- 
tes a los que se les añade. En grandes dosis posee un sabor 
dulce-salado que los japoneses denominan umami, palabra 
que designa toda sustancia sabrosa. Es reconocido amplia- 
mente como el quinto sabor. 

Su toxicidad es mínima. La dosis letal se situaría alrede- 
dor de 1 kg ingerido de una sola vez, aunque esto es impro- 
bable, dado que disuelto en agua su sabor es desagradable. 

Es un producto biotecnológico, obtenido por fermen- 
tación natural de almidón, tapioca, maíz, melaza de la caña 
de azúcar o de remolacha o hidrolizados de soja, con una 
producción anual de 300.000 toneladas. 

Se utiliza como aditivo principalmente en los siguien- 
tes alimentos: sopas deshidratadas de sobre, cubitos de cal- 
do, salsa de soja, sopas orientales, patatas chips, Doritos, 


Tabla 49-1. Concentraciones de glutamato monosódico (MSG) 
autorizadas en España 


Alimentos MSG autorizado (%) 


Sopas preparadas deshidratadas 


Repostería y galletas 


Embutidos, fiambres, patés y salsas 


maíz tostado, concentrado de carne, comida oriental, em- 
butidos, fiambre y salsas. 

En la tabla 49-1 se observan las concentraciones de 
MSG autorizadas en España para algunos alimentos. 

Es útil en las dietas hiposódicas, ya que refuerza el sa- 
bor salado con una dosis muy inferior de sal, puesto que, 
en contra de la creencia popular, no es rico en sodio. En 
comparación con la sal común, que posee un 40% de so- 
dio, el MSG contiene sólo un 12%. Se ha utilizado con 
éxito en geriátricos para combatir la anorexia de muchos 
ancianos producida por la hipogeusia propia de la edad. 

En zonas asiáticas deprimidas, como Filipinas e Indo- 
nesia, se fortificó con vitamina A para paliar el déficit vita- 
mínico de estas poblaciones, al ser una sal de uso muy ex- 
tendido en Oriente. 

Se han encontrado individuos que no perciben el sabor 
umami. Se sospecha que el L-glutamato puede interactuar 
con una serie de receptores en la superficie de las células 
gustativas. La codificación de la señal del sabor del L-glu- 
tamato podría resultar de la cooperación de varios recep- 
tores y, por tanto, dependiendo de peculiaridades genéti- 
cas, los seres humanos podrían percibirlo o no. 

Se sospecha que su inclusión en alimentos de tipo ape- 
ritivo, como son los snacks, induce hiperfagia. 


OBJETIVO DE LA DIETA RESTRICTIVA EN GLUTAMATO 
MONOSODICO 


Evitar reacciones adversas en pacientes con intolerancia, 
especialmente en pacientes con asma grave. 
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INDICACIONES 


En 1968, el doctor Ho Man Kwok describió una serie de 
síntomas relacionados con la ingesta de comida china y lo 
llamó «síndrome del restaurante chino», caracterizado 
por hormigueo, somnolencia, sensación de calor y opre- 
sión en la cara y cuello, así como cefaleas, náuseas, taqui- 
cardia, broncoespasmo y otros síntomas. 

Un estudio reciente muestra que este síndrome sólo 
afecta al 1-2% de los adultos. Los pacientes con asma gra- 
ve podrían estar más predispuestos a esta reacción. Los 
síntomas suelen ocurrir después de una ingesta superior a 
3 g de MSG, sobre todo cuando no se toman junto con 
otros alimentos y cuando se ingiere en un alimento líqui- 
do, como caldo o sopa. Una ración habitual de alimento 
tratado con MSG no suele contener más de 0,5 g. 

Las carencias de vitamina B, pueden aumentar el ries- 
go de reacciones frente al MSG, puesto que ésta participa 
en el metabolismo del MSG. 

No existe evidencia científica de la relación de la inges- 
ta de MSG con enfermedades neurológicas o lesiones ce- 
rebrales, como se había sugerido en algunos trabajos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Muchos alimentos, como el tomate y las setas, que poseen 
una cantidad elevada de MSG libre, se utilizan común- 
mente en la elaboración de platos o bien como guarnición, 


Tabla 49-2. Contenido en glutamato de algunos alimentos 


Alimentos Glutamato libre mg/100 g 


Alga Kombu 
Alga Nori 
Alga Wakame 
Almejas 
Batatas 
Calamar 
Cerdo 

Col china 
Gambas 
Ostras 
Patatas 

Pollo 

Queso Parmesano 


Setas Siitake frescas 


Soja 


Té verde 
Tomates 
Trufas 


Zanahorias 
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Tabla 49-3. Alimentos procesados que contienen glutamato 
monosódico 


SALSAS 


Soja, miso, tempe, patis, ba gong, ketchup 


CONCENTRADOS 


Bovril, Vegemite, pasta de anchoas, cubitos de caldo 


SNACKS 


Patatas chips, Doritos, maíz tostado 


SOPAS DESHIDRATADAS 


Todas las comerciales, todas las orientales 


EMBUTIDOS 


Salchichas, jamón cocido 


GASTRONOMÍA 


Toda la oriental: China, Japón, Vietnam, Indonesia, Filipinas, Birmania, 
Corea 


OTROS ALIMENTOS 


Cualquier alimento procesado en el que figure en la etiqueta como 
glutamato monosódico (E-621) o MSG 


ya que, al ser potenciadores de sabor, resultan ideales 
como acompañantes de carnes y aves. En las tablas 49-2 y 
49-3 se observan las concentraciones de MSG de algunos 
alimentos naturales y procesados. 
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Dieta restrictiva en benzoatos 


R.M. Lamuela-Raventós, M. Rafecas Martínez y C. Andrés-Lacuela 


INTRODUCCIÓN 


El ácido benzoico es un ácido orgánico, utilizado como 
aditivo alimentario, por su actividad antimicrobiana, espe- 
cialmente frente a levaduras y hongos y, en menor medi- 
da, ante las bacterias y mohos. 

Se encuentra como aditivo con las siguientes denomi- 
naciones: 


Ácido benzoico (E-210). 
Benzoato sódico (E-211). 
Benzoato potásico (E-212). 
Benzoato cálcico (E-213). 


Hh ww hn 


Actualmente, el sistema de numeración está siendo 
adaptado para uso internacional por la Codex Alimenta- 
rius Commission, que está desarrollando un Sistema In- 
ternacional de Numeración (SIN). Este sistema en su ma- 
yor parte utiliza los mismos números (pero sin la letra E). 
Sin embargo, en este capítulo se ha incluido la letra E, 
dado que es como está presente en el etiquetado. 

Sin embargo, los benzoatos no sólo son aditivos, sino 
que además están presentes de forma natural en algunos 
alimentos, como los arándanos y las ciruelas, y en especias 
como la canela y el clavo, donde pueden llegar a encon- 
trarse concentraciones de 100 mg de ácido benzoico por 
100 g. También se encuentran en otros alimentos, aunque 
en menor cantidad, como en el grano de café, en el té y en 
el vino tinto. El ácido benzoico puede estar presente en 
determinados productos fermentados resultantes de un 
proceso de fermentación que siga las buenas prácticas de 
fabricación. 

El ácido no disociado es la forma activa frente a los mi- 
croorganismos. Su máxima actividad se presenta en el 
margen de pH entre 2,3-4,0, por lo que resulta muy ade- 
cuado su uso en alimentos ácidos como los zumos de fru- 
ta, bebidas carbónicas, macedonia o ensalada de frutas, 
mermeladas, confitura, jaleas, encurtidos y col ácida. El 
ácido benzoico actúa sobre las paredes celulares e inhibe 
las enzimas del ciclo del ácido cítrico (cetoglutarato deshi- 
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drogenasa y succinato deshidrogenasa). 

El ácido benzoico se emplea en muchos casos en com- 
binación con otros conservantes, especialmente con el áci- 
do sórbico y con los ésteres del ácido para-hidroxibenzoi- 
co, sobre todo en alimentos ácidos. 

Está permitido el empleo de benzoatos como aditivo 
en los siguientes alimentos: 


1. Bebidas refrescantes y zumo de uva. 
2. Concentrado líquido de té, hierbas y otras infusiones. 
3. Caldos y sopas líquidas (excluidos los enlatados). 
4. Bebidas espirituosas con grado alcohólico inferior al 
15%. 
5. Bebidas no alcohólicas aromatizadas. 
6. Cerveza de barril sin alcohol. 
7. Goma de mascar o chicle. 
8. Productos de confitería (excluido el chocolate). 
9. Frutas y hortalizas confitadas. 
10. Mermeladas. 
11. Huevos y ovoproductos. 
12. Postres a base de leche no tratados por calor. 
13. Aceitunas de mesa, productos vegetales en aceite, sal- 
muera O vinagre. 
14. Ensaladas preparadas, macedonias o ensalada de frutas. 
15. Salsas y mostaza. 
16. Condimentos y aderezos. 
17. En la superficie de productos cárnicos crudos curados 
(longaniza, salchichón, jamón). 
18. Gambas cocidas. 
19. Pescado salado desecado (bacalao). 
20. Pescado en semiconserva (anchoas). 
21. Huevos de pescado en semiconserva. 
22. Caviar. 
23. Preparados completos de régimen para el control de 
peso. 


El ácido benzoico no ejerce efectos nocivos sobre los 
individuos cuando se utiliza en pequeñas cantidades. La 
LD,, (tata:oral) está entre 1,7 y 37 g/kg; la LD, ¿, (cobayas, 
gatos, perros y conejos:oral) entre 1,4 y 2 g/kg. Se elimina 
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rápidamente del organismo después de conjugarse con la 
glicina para formar el ácido hipúrico, y en el caso de que 
se consuma en grandes dosis, se elimina como derivado del 
ácido glucurónico. El proceso de detoxificación impide su 
acumulación en el organismo. Una dosis inferior a 4 g/día 
de benzoato sódico en los alimentos no tiene peligro de 
acumulación. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


El objetivo de una dieta restrictiva en benzoatos es el de 
evitar las reacciones de toxicidad en individuos sensibles. 


INDICACIONES 


Sólo se ha descrito a un individuo como sensible al benzoa- 
to de sodio, un paciente asmático que al seguir una dieta 
libre en benzoatos ha dejado de experimentar síntomas de 
asma. Las personas sensibles a la aspirina (ácido acetilsali- 
cílico) y/o a la tartracina pueden manifestar sensibilidad a 


Tabla 50-1. Alimentos prohibidos en la dieta restringida en benzoatos 
por su contenido en benzoatos 


Alimento Prohibido 


Lácteos Yogur de frutas 


Embutidos crudos curados: longaniza, salchichón, 
jamón curado, etc. 


Carnes y derivados 


Gambas cocidas, pescado salado desecado (p. ej., 
bacalao), pescado en semiconserva (p. ej., anchoas 
en lata o en frasco de vidrio), huevas de pescado 
en semiconserva (p. ej., caviar y sucedáneos) 


Pescados, mariscos 
y derivados 


Huevos Yemas y huevo completo líquido para restauración 
industrial, productos de pastelería o bollería que 


contengan huevo 


Frutas silvestres y ciruelas 

Frutas y hortalizas confitadas, escarchadas o 
glaseadas Macedonias o ensaladas de frutas 
comerciales 

Aceitunas y otros productos vegetales en aceite, 
salmuera o vinagre 

Ensaladas preparadas 


Verduras y frutas 


Productos de confitería (excepto chocolate), 
caramelos y chicles, mermeladas, jaleas y confituras 


Postres y dulces 


Bebidas Refrescos, concentrados de zumos, concentrado de 
té, hierbas y otras infusiones 

Cervezas de baja graduación alcohólica o sin alcohol 
de barril 

Bebidas para deportistas, bebidas energéticas 
o bebidas electrolíticas y bebidas con partículas 
añadidas 

Café, sucedáneos del café y otras bebidas calientes 
a base de cereales y granos, excluido el cacao 


Miscelánea 


Caldos y sopas líquidas (excepto enlatadas), salsas, 
mostazas, aderezos y especias (principalmente 
clavo y canela) 

Preparados completos de régimen para el control 
de peso 


los benzoatos, dada la similitud estructural que presentan 
la aspirina, la molécula de benzoato y los colorantes con 
grupo azo. En pacientes que presentan urticaria crónica, 
los benzoatos pueden provocar sensibilidad, produciendo 
en estos individuos reacciones cutáneas locales por contac- 
to, especialmente en los niños que se frotan la cara con los 
alimentos. Cuando se emplean estos aditivos como con- 
servantes en preparaciones farmacéuticas de aplicación cu- 
tánea y en cosméticos pueden provocar dermatitis de con- 
tacto. También pueden provocar asma, pero es muy poco 
frecuente. La intolerancia al benzoato de sodio puede ver- 
se asociada también con prurito crónico. 

La prevalencia de la intolerancia a los benzoatos, en 
este grupo de individuos sensibles, puede llegar a ser supe- 
rior al 10-20%. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Deben excluirse de la dieta todos los alimentos procesados 
en cuya etiqueta figure el benzoato bajo cualquiera de las 
denominaciones que se han indicado. 

“También deben excluirse los alimentos en forma natu- 
ral que contienen cantidades importantes de benzoatos. 
Los alimentos que se deben evitar en esta dieta se indican 
en la tabla 50-1. 
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CAPÍTULO 


Dieta vegetariana 


C. Puiggrós Llop 


HISTORIA DE LA ALIMENTACIÓN VEGETARIANA 


Aunque el término «vegetariano» no empezó a utilizarse 
hasta mediados del siglo XIX, el concepto data del siglo 
vI a. C. cuando el filósofo griego Pitágoras excluyó la car- 
ne de su alimentación, justificando su postura como respe- 
to a la vida y camino para mejorar la salud. En la Edad 
Media hay un intento de instaurar una dieta vegetariana 
entre el clero, que es seguida durante un corto período de 
tiempo, dando paso a la prohibición del consumo de car- 
nes y derivados un día a la semana. 

En el siglo xIX nació el verdadero movimiento vegeta- 
riano estrechamente relacionado con la Iglesia. El primer 
representante fue el reverendo William Cowhered, quien 
en 1809 fundó en Manchester una secta, los Cristianos de 
la Biblia, basada en el seguimiento literal de ésta, que de- 
fendía la dieta vegetariana como la única indicada por 
Dios en el Génesis. Entre los discípulos de Cowhered, que 
establecieron su iglesia en Filadelfia, destaca Sylvester 
Graham. Su principal legado fue el de instar a la gente a 
usar harina integral de trigo. En 1840, los Cristianos de la 
Biblia establecieron la Sociedad Vegetariana de Gran Bre- 
taña, seguida por la Sociedad Vegetariana Americana en 
1850. También en otros países (Alemania en 1867 y Fran- 
cia en 1880) se crean sociedades vegetarianas promovidas 
en este caso por el ámbito médico como arma para man- 
tener la salud y curar enfermedades. 

Otro grupo religioso con gran impacto en el desarro- 
llo del vegetarianismo fueron los Adventistas del Séptimo 
Día, fundado en Estados Unidos alrededor de 1840. En la 
actualidad, el 50% de sus seguidores son vegetarianos. El 
miembro más conocido de este grupo fue sin duda John 
Harvey Kellogg, director del sanatorio de Battle Creek, 
donde impuso un estilo de vida saludable. Las aportacio- 
nes de Kellogg a la dieta vegetariana fueron importantes, 
pues fue el primero en elaborar cereales para desayuno, un 
análogo de la carne a partir de harina de trigo y cacahue- 
tes, y mantequilla de cacahuete. 

Es en la primera mitad del siglo XX cuando la alimen- 
tación vegetariana tiene un gran auge tanto en Estados 


Unidos (en 1943, el 2% de la población era vegetariana) 
como en Europa, con la experiencia de Dinamarca en 
1917, en que la dieta vegetariana fue seguida por toda la 
población sin presentarse alteraciones de la salud. En la 
segunda mitad del siglo XX continúa la tendencia crecien- 
te del vegetarianismo debido a diversos motivos éticos, fi- 
losóficos, ambientales o de salud. 


TIPOS DE DIETA VEGETARIANA 


Aunque en general la dieta vegetariana es aquella exenta de 
carnes, pescados y sus derivados, hay muchas variedades. 


DIETA OVOLACTOVEGETARIANA 


La dieta ovolactovegetariana (OLV) es la más amplia y la 
siguen la mayoría de vegetarianos. Entre los alimentos de 
origen animal incluye la leche y sus derivados y los huevos. 
Existen dos pequeños subgrupos: los lactovegetarianos, 
que incluyen en su alimentación la leche y derivados pero 
no los huevos, y los ovovegetarianos, que toman huevos 
pero excluyen la leche y sus derivados. 

Si el consumo de los alimentos permitidos es variado, 
la dieta OLV puede cubrir totalmente las necesidades nu- 
tritivas, tanto en la edad adulta como en otras situaciones 
fisiológicas (niñez, embarazo, lactancia, vejez). Cuando la 
ingesta de leche y derivados completos (con toda su grasa) 
es abundante, hay un aporte elevado de grasa (total y satu- 


rada). 


DIETA VEGETARIANA PURA 


Los vegetarianos estrictos (VE), nombre que designa a los 
seguidores de este tipo de dieta, suponen una pequeña 
proporción de todos los vegetarianos. No toman ningún 
tipo de alimento de origen animal, y la mayoría de ellos 
tampoco consumen productos que suponen un proceso 
animal, como la miel. Asimismo, evitan alimentos que 
contengan incluso pequeñas cantidades de subproductos 


465 


Sección 11. Otras dietas 


de origen animal, como la caseína, o aditivos de origen 
desconocido. 

Entre las posibles carencias nutricionales de la dieta 
vegetariana pura estaría el déficit de vitamina B,,, sólo 
presente en alimentos de origen animal, de la que se reco- 
mienda su suplementación, bien en forma de alimentos 
fortificados o como preparados farmacéuticos. Otros nu- 
trientes de riesgo en esta dieta serían la vitamina D, si no 
hay exposición al sol o se toman alimentos fortificados (ce- 
reales de desayuno, leche de soja, etc.), y el calcio al no 
consumir productos lácteos que son su principal fuente, 
por lo que sería conveniente tomar alimentos fortificados 
(leche de soja, etc.). Por último, los aportes de cinc tam- 
bién podrían ser motivo de preocupación, ya que su inges- 
ta en este grupo suele ser baja y la biodisponibilidad de 
este elemento en alimentos vegetales es pobre. 


DIETAS MACROBIÓTICAS 


La filosofía macrobiótica está fuertemente ligada a los an- 
tiguos principios chinos del yin y el yang. Propugna un es- 
tilo de vida basado en el equilibrio y la armonía con la na- 
turaleza y el universo. Según ésta, deberían consumirse 
alimentos frescos y producidos en la zona, por lo que el 
clima y la geografía marcarían grandes diferencias en los 
componentes de la dieta, aunque los principales alimentos 
que se incluyen son de origen asiático: arroz, algas mari- 
nas, condimentos especiales (t4mari, miso) y raíces como la 
del loto. La alimentación macrobiótica está basada en los 
cereales (que constituyen el 50-60% del aporte calórico) y 
los vegetales, mientras que las legumbres se incluyen en 
cantidades menores. Otros alimentos como la fruta fresca, 
los frutos secos, las semillas y el pan se consumen pocas 
veces por semana. Además de las carnes y derivados, lác- 
teos y huevos, se prohíbe el consumo de vegetales de la fa- 
milia de las solanáceas (patatas, tomates, pimiento y be- 
renjena), frutas tropicales y edulcorantes artificiales; en 
cambio, algunos seguidores incluyen pequeñas cantidades 
de pescado en su dieta. 

La dieta macrobiótica puede cubrir las necesidades nu- 
tricionales de los adultos, quizá con la excepción de las vi- 
taminas B,, y D y el calcio, pero debe modificarse en caso 
de ser seguida por los niños para evitar carencias nutricio- 
nales. 


OTROS TIPOS DE DIETA VEGETARIANA 


Aunque la mayoría de vegetarianos siguen uno de los tres 
modelos de dieta descritos, hay otros patrones estableci- 
dos de alimentación que se comentan a continuación. 


Dieta frugívora 


La dieta frugívora está basada en las frutas, incluyendo los 
frutos secos y las semillas. Se permite también el consumo 
de verduras que botánicamente son frutos, como los toma- 
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tes, los pimientos y las berenjenas. Con este tipo de ali- 
mentación es muy difícil cubrir los requerimientos nutri- 
cionales de proteínas y minerales, principalmente el cal- 
cio. Una manera de alcanzarlos es aumentar el consumo 
de frutos secos y semillas, lo que supone una ingesta ele- 
vada de grasas. Debido a la gran dificultad de elaborar die- 
tas nutricionalmente adecuadas con este patrón de alimen- 
tación, no es recomendable su seguimiento, especialmente 
en la infancia. 

Una versión modificada de esta dieta incluye pequeñas 
cantidades de cereales, permitiendo un mejor equilibrio 
nutricional. 


Dieta crudívora 


Permite sólo el consumo de alimentos crudos. Sus defen- 
sores argumentan que, además de preservar la integridad 
de los constituyentes alimentarios, como las enzimas, es el 
patrón alimentario natural de los seres humanos. Se per- 
mite el consumo en crudo de verduras, frutas, frutos secos, 
semillas y cereales y legumbres germinados. En realidad, 
los seguidores de esta dieta consumen en crudo entre el 50 
y el 100% del total de alimentos. 

La ingestión de alimentos crudos presenta tanto ven- 
tajas como inconvenientes. Si bien es cierto que la cocción 
puede destruir cantidades importantes de nutrientes, prin- 
cipalmente vitaminas, también mejora la digestibilidad de 
la mayoría de alimentos, a la vez que destruye los antinu- 
trientes presentes. Por este motivo se considera muy difí- 
cil lograr los requerimientos nutricionales consumiendo 
exclusivamente alimentos crudos. Esta dieta no se reco- 
mienda especialmente en los niños. 


Dieta higienista 


Es una variación de la dieta crudívora. Está basada en ver- 
duras, frutas, frutos secos y alimentos germinados (legum- 
bres, semillas y cereales), ingeridos preferentemente en 
crudo. Hay diversas variaciones de esta dieta que van des- 
de el uso de alimentos cocidos hasta el consumo de pro- 
ductos lácteos y/o cárnicos. En la base de esta filosofía ali- 
mentaria hay unas estrictas normas sobre compatibilidad 
de alimentos. 

Se evitan ciertas combinaciones de alimentos, tales 
como los ricos en almidón con los proteicos, pues se cree 
que no pueden ser adecuadamente digeridos al mismo 
tiempo. Las frutas deben ingerirse aparte de otros alimen- 
tos. Hasta el momento no hay bases científicas sólidas que 
apoyen la incompatibilidad de alimentos ni los efectos de- 
puradores que según esta filosofía poseen ciertos alimen- 
tos. Por otro lado, con la dieta higienista no se han evi- 
denciado, respecto a otros modelos de alimentación 
vegetariana, especiales beneficios sobre la salud. 

A pesar de la gran diversidad de modalidades de ali- 
mentación entre sus seguidores, si se incluyen en ella ce- 
reales y legumbres cocidos, esta dieta puede cubrir todas 
las necesidades nutricionales. 
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Dieta semivegetariana 


Al amparo del gran interés que suscita el seguimiento de 
unas normas de alimentación saludables, un segmento de 
la población limita su ingesta de carne y se autodenomina 
semivegetariana. Este término puede cubrir un gran ran- 
go de hábitos alimentarios: incluye desde individuos que 
consumen alimentos cárnicos en general, pero limitándo- 
los a muy pocas veces por semana, hasta los que toman 
sólo uno o dos tipos de alimentos cárnicos (como pollo y 
pescado), pero con mayor frecuencia. 

Si se siguen básicamente las normas de una alimenta- 
ción equilibrada, en general estas dietas pueden resultar 
equilibradas y cubrir todas las necesidades nutricionales. 


REPERCUSIÓN DE LA ALIMENTACIÓN VEGETARIANA 
EN LA SALUD 


Diversos estudios epidemiológicos han evidenciado que 
los grupos de población que siguen una dieta vegetariana 
o semivegetariana presentan una menor incidencia de 
ciertas enfermedades, tales como la enfermedad cardiovas- 
cular, la diabetes mellitus tipo 2 o algunos cánceres. Aun- 
que muchos factores ambientales pueden influir en el de- 
sarrollo de estas enfermedades, los datos obtenidos en 
estos estudios apoyan con firmeza el papel principal de la 
dieta. Debido a las grandes diferencias entre la dieta no 
vegetariana y la vegetariana, en ocasiones es difícil identi- 
ficar qué componente de la dieta es el responsable del 
efecto beneficioso, y en la mayoría de casos se estima que 
no es uno sólo, sino un conjunto de factores dietéticos los 
que actúan promoviendo la salud. 


DIFERENCIAS NUTRICIONALES ENTRE LAS 
DIETAS VEGETARIANAS Y NO VEGETARIANAS 


Examinando las diferencias en componentes nutritivos en- 
tre las dietas vegetarianas y no vegetarianas (tabla 51-1), se 
puede concluir que: 


1. Los omnívoros consumen más grasas, y en particular, 
más grasas saturadas, que los vegetarianos, y la canti- 
dad de éstas es superior a la de grasas poliinsaturadas 
tanto en omnívoros como en OLV. 

2. La dieta OLV contiene la mitad de colesterol que la 
dieta omnívora convencional, mientras que la ingesta 
de colesterol de los VE es nula. 

3. Los vegetarianos consumen entre un 75 y un 400% 
más de fibra que los omnívoros, siendo los VE los que 
presentan una ingesta más alta. 

4. El consumo de hidratos de carbono es más elevado en- 
tre los vegetarianos, especialmente en los VE. 

5. Los omnívoros ingieren aproximadamente el doble de 
la cantidad recomendada de proteínas, y casi dos ter- 
cios de éstas son de origen animal. En los OLV, la can- 


Tabla 51-1. Ingestas comparativas de nutrientes entre omnívoros 
y vegetarianos 


Ovolacto- 
vegetarianos 


Vegetarianos 


OS E 
estrictos 


Nutriente 


Grasas (TCD %) 34-38 30-36 


Ácidos grasos saturados 22-26 18-22 
(TCD %) 


Ácidos grasos 12-16 12-16 


poliinsaturados (TCD %) 
Colesterol (mg/día) 300-500 150-300 
Hidratos de carbono (TCD %) <50 50-55 
Fibra vegetal (g/día) 10-12 20-35 
Proteínas (TCD %) 14-18 12-14 
Proteínas animales (TPD %) 60-70 40-60 


TCD, total calórico diario; TPD, total proteico diario. 


tidad total de proteínas es ligeramente inferior, siendo 
sólo la mitad de origen animal. En el caso de los VE, 
los aportes proteicos justo cubren las recomendacio- 
nes, y su fuente es exclusivamente de origen vegetal. 

6. En general, el consumo de antioxidantes (vitaminas C 
y E, carotenos, flavonoides y sustancias fitoquímicas), 
compuestos todos ellos presentes casi exclusivamente 
en el reino vegetal, es más elevado en vegetarianos que 
en OmnÍvoros. 


ALIMENTACIÓN VEGETARIANA 
Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 


Diversos estudios epidemiológicos realizados en diferen- 
tes países concluyen que los hombres que siguen una die- 
ta vegetariana tienen aproximadamente la mitad de riesgo 
de morir de cardiopatía isquémica en relación con los que 
siguen una alimentación omnívora. El riesgo entre los VE 
es incluso menor que para los OLV, siendo en todos ellos 
inversamente proporcional a los años de seguimiento de la 
dieta vegetariana. En cambio, para las mujeres, los estu- 
dios realizados hasta el momento no ofrecen resultados 
concluyentes. 

Está demostrado que la dieta influye en las concentra- 
ciones de colesterol sérico, y que la elevación de éstas es 
un factor de riesgo para la cardiopatía isquémica. En com- 
paración con los omnívoros, los OLV y los VE tienen va- 
lores de colesterol un 14 y un 35% inferiores, respectiva- 
mente. En los estudios realizados no se encuentran 
diferencias significativas entre los valores de triglicéridos 
de vegetarianos y omnívoros, mientras que sólo en algu- 
nos de ellos aparecen valores más bajos de colesterol uni- 
do a lipoproteínas de alta densidad (HDL) para los vege- 
tarianos. 

Además de una ingesta menor de grasa, total y satura- 
da, y colesterol, hay otros factores dietéticos que podrían 
explicar tanto la disminución en los valores de colesterol 
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sérico como el menor riesgo de mortalidad cardiovascular 
que presentan los vegetarianos. 

El efecto de las proteínas de la dieta sobre el colesterol 
sérico es controvertido. En algunos estudios se ha eviden- 
ciado que las proteínas cárnicas (no las lácteas ni las del 
huevo) tienen un cierto efecto hipercolesterolemiante. 
Otros estudios clínicos sugieren que la proteína de soja es 
hipocolesterolemiante, sin llegarse a determinar si el efec- 
to es debido a la proteína en sí o a otros componentes aso- 
ciados como las isoflavonas, sustancias fitoquímicas, abun- 
dantes en los granos de soja. En un metaanálisis reciente 
de 22 estudios publicados sobre el efecto de la ingesta de 
50 g/día de proteínas de soja con isoflavonas comparado 
con proteína láctea, solamente se observó una disminución 
del 3% en los valores de colesterol unido a lipoproteínas 
de baja densidad (LDL), sin apreciarse modificaciones sig- 
nificativas en los valores de colesterol-HDL, triglicéridos, 
lipoproteína (a) o presión arterial. Los autores concluyen 
que los productos derivados de la soja pueden ser benefi- 
ciosos para la salud no por el tipo de proteína sino por su 
alto contenido en grasas poliinsaturadas, fibra, vitaminas y 
minerales y bajo aporte de grasas saturadas. 

La ingesta superior de fibra —en concreto la soluble— 
que presentan los vegetarianos podría contribuir en gran 
medida a mantener unos valores inferiores de colesterol, 
ya que, según una amplia revisión sobre el tema, se cons- 
tata que la ingesta de fibra soluble disminuye en un 10% 
los valores séricos de colesterol (v. cap. 35). 

La oxidación de las lipoproteínas séricas es un factor 
decisivo para el desarrollo de la arteriosclerosis, y podría 
ser uno de los principales mecanismos responsables de casi 
el 70% de infartos de miocardio en los que ni el tabaco, ni 
la hipertensión arterial ni la hipercolesterolemia estarían 
implicados. Se cree que, casi exclusivamente, las partículas 
de colesterol-LDL oxidadas son captadas por los macrófa- 
gos y forman la placa de ateroma. Además de ingestas más 
elevadas, las concentraciones plasmáticas de los principa- 
les antioxidantes (vitaminas E, C y f-caroteno) son supe- 
riores en los vegetarianos. No hay que olvidar la existen- 
cia de sustancias fitoquímicas, ampliamente distribuidas 
en los alimentos vegetales, que actúan como potentes an- 
tioxidantes, con demostrado efecto protector cardiovascu- 
lar, como los flavonoides presentes en frutas, verduras y en 
el vino tinto. 

Debido a su efecto oxidante, los depósitos de hierro 
del organismo y su ingesta, exclusivamente en forma de 
hierro hemínico, están asociados directamente con la en- 
fermedad cardiovascular. Las bajas reservas de hierro de 
los vegetarianos, y la ingesta casi exclusivamente en forma 
no hemínica, junto con un consumo elevado de agentes 
antioxidantes, podría inhibir la oxidación de las partículas 
de colesterol-LDL y, en consecuencia, el riesgo de cardio- 
patía isquémica. 

Un número considerable de estudios indican que los 
valores elevados del aminoácido homocisteína son un fac- 
tor de riesgo independiente para la arteriosclerosis. A su 
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vez, las bajas concentraciones de ácido fólico están asocia- 
das con concentraciones elevadas de homocisteína, mien- 
tras que la administración de folato reduce las concentra- 
ciones séricas de homocisteína. Aunque no se han llevado 
a cabo estudios comparativos de las concentraciones de fo- 
lato y homocisteína entre omnívoros y vegetarianos, la in- 
gesta de folato de estos últimos es considerablemente su- 
perior a la de los omnívoros. Éste podría ser otro 
mecanismo controvertido de reducción del riesgo cardio- 
vascular en los vegetarianos. 

La agregación plaquetaria, que desempeña un papel de- 
cisivo en la enfermedad cardiovascular, está influida por 
factores lipídicos de la dieta. El porcentaje de grasa total de 
la dieta, y de grasa saturada en particular, aumenta los va- 
lores del factor VII de la coagulación, el cual incrementa a 
su vez la agregación plaquetaria. Las dietas vegetarianas se- 
rían beneficiosas también en este aspecto ya que son más 
bajas en grasa total y saturada que las dietas omnívoras. 

La baja incidencia de hipertensión entre los vegetaria- 
nos podría influir, además de la dieta, para disminuir el 
riesgo de enfermedad cardiovascular. En un estudio reali- 
zado con monjes budistas vegetarianos se observó que és- 
tos no experimentaban el aumento de la presión arterial, 
relacionado con la edad, visto en controles omnívoros pa- 
reados por edad, sexo e índice de masa corporal (IMC), y 
que el tiempo de seguimiento de la dieta vegetariana era 
inversamente proporcional a las cifras tensionales. Mu- 
chos otros estudios, algunos de los cuales controlaban in- 
cluso el ejercicio físico, corroboran estos datos, encon- 
trándose como media diferencias de unos 10 y 8 mmHg en 
la presión arterial sistólica y diastólica, respectivamente, 
entre omnívoros y OLV, y estas diferencias serían algo ma- 
yores para los VE. Solamente en el caso de personas obe- 
sas (peso >20% del peso ideal) no había diferencias en las 
cifras tensionales vistas en vegetarianos y no vegetarianos. 
“También se han efectuado estudios de intervención con el 
objeto de evaluar los efectos de la introducción de una die- 
ta vegetariana sobre la presión arterial en sujetos omnívo- 
ros, objetivándose reducciones de la presión arterial sistó- 
lica y diastólica tanto en los previamente normotensos 
como en los hipertensos. 

A la hora de establecer qué componente de la dieta ve- 
getariana es responsable del efecto hipotensor, los estudios 
controlados realizados descartan el papel independiente 
de grasas, colesterol, proteínas, potasio, magnesio, calcio y 
sodio (en los países desarrollados la ingesta de sodio de los 
vegetarianos es similar a la de los omnívoros). Se cree que 
el menor índice glucémico que presentan las dietas vege- 
tarianas, actuando a través de un mecanismo glucosa-insu- 
lina simpático-suprarrenal, sería uno de los factores res- 
ponsables de las cifras tensionales más bajas de sus 
seguidores. El conjunto de cambios en la ingesta de nu- 
trientes (básicamente el aumento de productos de origen 
vegetal con potencial efecto hipotensor) sería otro de los 
factores probablemente implicados en la reducción de la 
presión arterial en los vegetarianos. 
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ALIMENTACIÓN VEGETARIANA Y CÁNCER 


Existen grandes variaciones en la incidencia de cáncer en 
distintos países, y a pesar de que las diferencias genéticas 
entre poblaciones pueden tener una influencia notable, los 
estudios epidemiológicos efectuados ponen de manifiesto 
la gran contribución de los factores ambientales en el de- 
sarrollo de esta enfermedad. Según el National Cancer 
Institute de Estados Unidos, la dieta está implicada en un 
tercio de todas las muertes por cáncer y, en concreto, el 
consumo elevado de grasa saturada y bajo en fibra serían 
los principales factores dietéticos de riesgo para esta enfer- 
medad. Los vegetarianos generalmente tienen una tasa de 
mortalidad por cáncer inferior al resto de la población, 
pero haría falta concretar si se debe exclusivamente a fac- 
tores dietéticos o a un conjunto de circunstancias, ya que 
los vegetarianos tienen en conjunto unos hábitos mucho 
más saludables que los omnívoros (fuman y beben menos, 
tienen más conciencia de salud y menor prevalencia de so- 
brepeso y obesidad). En un estudio en el que se compara- 
ba a 22.000 adventistas del Séptimo Día vegetarianos con 
112.000 personas no vegetarianas de la misma área geo- 
gráfica, ajustando por el nivel socioeconómico, el IMC y 
el tabaco, se encontraron tasas de mortalidad significativa- 
mente inferiores en ambos sexos para el cáncer colorrectal 
y el de pulmón en los vegetarianos. Un estudio realizado 
en Inglaterra, en el que se comparaban tasas globales de 
mortalidad por cáncer entre vegetarianos y no vegetaria- 
nos con similares estilos de vida, objetivó un 40% de dis- 
minución en estas tasas en los vegetarianos. Otros estudios 
similares realizados en Japón y Suecia encontraron tasas 
de mortalidad significativamente menores en los vegeta- 
rianos para los cánceres de pulmón y digestivos, respecti- 
vamente. 

Sin duda, el tipo de cáncer más relacionado con la die- 
ta es el de colon y, tal como se ha indicado, su incidencia 
en los vegetarianos es significativamente inferior que en 
los omnívoros. Entre los diversos factores dietéticos que 
pueden influir en esta disminución del riesgo, la elevada 
ingesta de fibra parece ser uno de los principales. De he- 
cho, se ha estimado que el riesgo de cáncer de colon en 
Estados Unidos podría reducirse en un 31% si la ingesta 
de fibra se aumentara una media de 13 g/día. La ingesta 
elevada de fibra, característica de la dieta vegetariana, pro- 
duce una serie de cambios en el colon que suponen una 
disminución del riesgo de cáncer colorrectal. 

Diversos estudios muestran que las dietas ricas en ali- 
mentos de origen animal (carnes, pescados, leche y sus de- 
rivados) están asociadas con un aumento en la incidencia 
de diversos tipos de cáncer (mama, colon, próstata, riñón 
y endometrio). Esto no supone una evidencia suficiente 
para concluir que los alimentos de origen animal, por ellos 
mismos, incrementen el riesgo de cáncer. Este tipo de die- 
tas suelen ser ricas en grasas, predominantemente satura- 
das, y bajas en alimentos de origen vegetal, en concreto 
aportan poca fibra, hidratos de carbono complejos y sus- 


tancias fitoquímicas, y éstos podrían ser los factores impli- 
cados en el aumento de riesgo. 

Las sustancias fitoquímicas son objeto de interés nutri- 
cional desde hace unos 10-15 años. No pueden ser inclui- 
das entre los nutrientes ya que, además de no aportar 
energía, su ausencia en la dieta no se manifiesta como una 
enfermedad carencial, como ocurre con las vitaminas. Sin 
embargo, su consumo se relaciona con un estado óptimo 
de salud. Las sustancias fitoquímicas se encuentran exclu- 
sivamente en el reino vegetal, existiendo miles de ellas, y 
actúan como metabolitos secundarios de las plantas. Entre 
las más conocidas estarían las isoflavonas de la soja, los in- 
doles e isotiocianatos de las crucíferas, los compuestos sul- 
furados en ajos y cebollas, las saponinas en las legumbres, 
los licopenos de los tomates, etc. La mayoría de sustancias 
fitoquímicas actúan como potentes antioxidantes, pueden 
influir en el metabolismo de los xenobióticos y de hormo- 
nas endógenas, modifican la señal de transducción o pre- 
sentan una actividad estrogénica/antiestrogénica, siendo 
reconocido su papel en la prevención de la enfermedad 
cardiovascular y las neoplasias, entre otras enfermedades. 
El consumo abundante de cereales, legumbres, verduras, 
frutos secos y semillas, todos ellos ricos en sustancias fito- 
químicas, es típico de la dieta vegetariana y podría contri- 
buir en gran manera a promover un buen estado de salud 
en la población vegetariana. 


IMPACTO DE LA ALIMENTACIÓN 
VEGETARIANA SOBRE OTRAS 
ENFERMEDADES 


Diabetes mellitus tipo 2 


Está clara la influencia de la dieta y otras características del 
estilo de vida sobre la incidencia de la diabetes mellitus 
tipo 2. De los estudios internacionales se concluye que la 
prevalencia de diabetes se correlaciona positivamente con 
los valores de colesterol sérico y con la ingesta de grasa to- 
tal, ácidos grasos saturados, proteínas totales y de origen 
animal y azúcar (características de la dieta occidental), y se 
correlaciona negativamente con la ingesta de hidratos de 
carbono complejos y ácidos grasos insaturados (más eleva- 
da en la dieta vegetariana). Hay cierta evidencia de que la 
diabetes mellitus tipo 2 es menos prevalente en los vegeta- 
rianos. En un estudio de cohortes en el que se siguió du- 
rante 21 años a más de 25.000 adventistas, vegetarianos y 
no vegetarianos, sin diagnóstico de diabetes al inicio, el 
riesgo ajustado por el peso de desarrollar diabetes fue un 
80% más elevado en los hombres no vegetarianos, y sólo 
un 10% superior en las mujeres no vegetarianas. Así pues, 
los efectos beneficiosos sobre la diabetes de la dieta vege- 
tariana parecen ser mucho más evidentes en los hombres 
que en las mujeres. 

Se ha comprobado que hay una relación directa entre el 
consumo de carne y las concentraciones de glucemia, y que 
la ingesta de ácidos grasos saturados puede aumentar la se- 
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creción de insulina y conducir posiblemente a una insuli- 
norresistencia. En cambio, las dietas ricas en hidratos de 
carbono complejos y fibra aumentan la sensibilidad perifé- 
rica a la insulina tanto en diabéticos como en no diabéticos. 
Esto explicaría que las dietas basadas en cereales enteros, 
legumbres, verduras y frutas, en sustitución isocalórica de 
la carne y la grasa total, conllevan una reducción de las ne- 
cesidades de insulina en la mayoría de diabéticos. 


Obesidad 


“También se observan variaciones en la prevalencia de la obe- 
sidad entre vegetarianos y no vegetarianos. Los primeros 
tienden a ser más delgados que los segundos, y son los VE 
los que presentan un peso inferior. Algunos datos sugieren 
que la alimentación vegetariana es menos calórica y, sobre 
todo, tiene menos densidad calórica (mucha más fibra y me- 
nos grasa) que la de los omnívoros. Otra explicación de este 
menor peso sería un metabolismo basal más elevado en los 
vegetarianos, como sugiere un estudio en el que las concen- 
traciones más elevadas de noradrenalina observadas en éstos 
podrían deberse a la mayor ingesta de hidratos de carbono y 
más pobre en grasa comparada con los no vegetarianos. 


Litiasis renal 


Los beneficios de la dieta vegetariana también inciden en 
la litiasis renal con un 50% de prevalencia respecto a la 
población general. En el caso de los cálculos que contie- 
nen sales cálcicas (oxalato, fosfato, etc.), se ha observado 
que las proteínas en general y las proteínas cárnicas en 
particular favorecen la excreción urinaria de calcio y su 
cristalización en la orina formando cálculos. Esto podría 
explicar por qué las personas con litiasis cálcica recidivan- 
te suelen ingerir dietas altas en proteínas de origen animal. 
Mucho más claro está el papel de la dieta vegetariana en la 
prevención de la litiasis úrica, ya que las purinas, precur- 
sores del ácido úrico, se encuentran preferentemente en el 
reino animal, existiendo, aparte de las legumbres, pocos 
alimentos vegetales con un contenido en purinas valorable 
(v. tabla 51-1). Además, las dietas ricas en proteínas anima- 
les tienden a disminuir el pH de la orina, lo cual favorece 
la cristalización del ácido úrico en la orina. 


La litiasis biliar presenta una incidencia un 50% inferior 
en mujeres vegetarianas según conclusiones de un estudio 
en el que se controlaron sus principales factores de riesgo 
(obesidad y edad). Aunque no está del todo claro, parece 
ser que el consumo elevado de fibra, de vegetales que con- 
tienen lecitina (soja) y de proteínas vegetales (en particu- 
lar la de soja) podría reducir el riesgo de litiasis biliar. 


Diverticulosis colónica 


Por último, no puede olvidarse el efecto preventivo de la 
dieta vegetariana sobre la diverticulosis colónica con un 


50% de incidencia respecto a la población general. La ele- 
vada ingesta de fibra, tanto soluble como insoluble, típica 
de la dieta vegetariana es la explicación clásica del meca- 
nismo de acción. Sin embargo, parece ser que la ingesta 
elevada de carne es un factor predisponente adicional a la 
baja ingesta de fibra. Las carnes favorecerían el crecimien- 
to de una bacteria productora de un metabolito tóxico que 
debilita la pared del colon y facilita la formación de los di- 
vertículos. 


NUTRIENTES DE RIESGO EN LA DIETA VEGETARIANA 


Debido a la falta de ingesta de alimentos lácteos y/o cárni- 
cos, la dieta vegetariana puede generar un compromiso en 
la ingesta de algunos nutrientes que se encuentran princi- 
palmente en los alimentos de origen animal, como son las 
proteínas, el calcio, el hierro y la vitamina B,,. 


PROTEÍNAS 


Históricamente, las proteínas de la dieta se han asociado 
exclusivamente a las proteínas animales, infravalorándo- 
se las proteínas vegetales y su capacidad para cubrir las 
necesidades proteicas. Las últimas recomendaciones de 
ingesta proteica para la población adulta (Recommended 
Dietary Allowances, RDA, 2005) son de 0,8 g/kg/día. Así, 
un hombre de 68 kg de peso necesita 55 g de proteínas 
al día. En cuanto a sus necesidades energéticas, supo- 
niendo una actividad física mediana, y también según las 
RDA, serían de 2.500 kcal/día, por lo que las calorías 
aportadas por las proteínas supondrían el 8,8% del total 
calórico diario. Tal como se observa en la tabla 51-1, las 
ingestas proteicas tanto de OLV como de VE de pobla- 
ción de países industrializados superan este porcentaje. 
Se sabe que la calidad de una proteína influye en las ne- 
cesidades proteicas, y éstas pueden aumentar si se con- 
sumen proteínas de baja calidad. Las RDA de proteínas 
asumen la ingesta de una mezcla de proteínas animales y 
vegetales. 

La calidad de una proteína está determinada por dos 
factores, su digestibilidad y su contenido en aminoácidos. 
La digestibilidad de las proteínas de una dieta basada en 
alimentos de origen vegetal es del 85%, mientras que la de 
una dieta occidental típica es del 95%. Las dietas vegeta- 
rianas suelen ser ricas en sustancias que disminuyen la di- 
gestibilidad proteica como la fibra vegetal. De los 20 ami- 
noácidos utilizados para la síntesis proteica, nueve son 
esenciales y ningún alimento de origen vegetal (excepto la 
soja) es rico en todos y cada uno de ellos. Una proteína se 
considera de alta calidad si cubre todas las necesidades de 
aminoácidos esenciales cuando se consume en las cantida- 
des recomendadas (RDA). Para alcanzar los requerimien- 
tos de todos los aminoácidos esenciales cuando se consu- 
me una proteína de baja calidad, es decir, de origen 
vegetal, se debe ingerir más cantidad de esta proteína. Así, 
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por ejemplo, se necesita consumir un 35% más de proteí- 
na de arroz que de huevo entero para mantener el balance 
nitrogenado en adultos jóvenes. Por otro lado, la comple- 
mentariedad proteica mejora notablemente la calidad de 
las proteínas, y se utiliza de forma espontánea en las zonas 
donde se sigue una dieta basada en alimentos vegetales 
(arroz con soja en Asia, judías pintas con tortitas de maíz 
en Centroamérica y Sudamérica), complementando en la 
misma comida la proteína de los cereales, pobre en lisina, 
con la de las legumbres, pobre en metionina. Sin embar- 
go, no es necesaria la inclusión de alimentos fuente de 
proteínas complementarias en la misma comida ya que 
existe un pool de aminoácidos esenciales en el organismo 
que proporciona aminoácidos libres que pueden usarse 
para complementar las proteínas de la dieta. Este poo! pro- 
cede de las enzimas digestivas secretadas en el intestino, la 
descamación de las células intestinales y el poo! de amino- 
ácidos libres, particularmente la lisina, en el espacio intra- 
celular del músculo esquelético. En niños se ha observado 
que el efecto complementario de dos proteínas vegetales 
(judías y maíz) empezaba a disminuir cuando las ingestas 
de estos dos alimentos se hacían a intervalos de más de 
6 h. La complementariedad proteica es de especial interés 
en los niños, ya que sus necesidades proteicas son muy su- 
periores a las del adulto (de 1,2 a 1,5 g/kg/día), y además 
se cree que sus necesidades en aminoácidos esenciales 
también son mayores. 

Basándose en la menor calidad de las proteínas vegeta- 
les, se puede asumir que las recomendaciones proteicas 
para los vegetarianos son de 1 g/kg/día, es decir, un 25% 
superior a las RDA, lo que supone un 10% del total caló- 
rico diario. La inclusión de una gran variedad de alimen- 
tos vegetales y una ingesta calórica adecuada ayudan a al- 
canzar con mayor facilidad las necesidades proteicas. 


CALCIO 


La mayoría de OLV tienen una ingesta adecuada o inclu- 
so alta de calcio debido al consumo de alimentos lácteos 
que son su principal fuente. El riesgo de ingestas bajas en 
calcio se puede plantear en los VE; sin embargo, hay mu- 
chos alimentos vegetales que son una buena fuente de cal- 
cio, como las legumbres (en particular la soja), las verdu- 
ras de hoja verde, los frutos secos y las semillas y algunas 
frutas secas como los higos. La absorción del calcio de los 
alimentos vegetales es bastante buena, siendo un 20% del 
contenido en las legumbres y un 50% del de las verduras 
de hoja verde, excepto las que son ricas en oxalato como 
las espinacas, cuya absorción es prácticamente nula. Tam- 
bién se encuentran en el mercado un creciente número de 
alimentos fortificados en calcio y otros nutrientes esencia- 
les, como cereales de desayuno, leche de soja, etc. 
Algunos componentes de la dieta pueden modificar las 
necesidades de calcio. Así, las dietas altas en proteínas las 
aumentan. El balance de calcio mejora con ingestas bajas 
en aminoácidos sulfurados. El consumo de dietas con un 


aporte bajo de sodio disminuye las necesidades de calcio 
y, por último, las ingestas elevadas de potasio reducen la 
excreción de calcio por la orina. “Todos estos factores se 
dan en las dietas VE en las que el consumo de proteínas 
es muy inferior al de la alimentación omnívora, siendo las 
legumbres, alimentos limitantes en aminoácidos sulfura- 
dos, una de las principales fuentes de proteínas. Debido al 
consumo muy limitado de alimentos procesados, la inges- 
ta de sodio suele ser inferior que en la dieta convencional 
y, por último, todas las verduras y frutas que forman par- 
te habitual de la dieta vegetariana son muy ricas en pota- 
sio. Por todo ello se cree que las necesidades de calcio po- 
drían ser menores en los VE que las indicadas en las 
RDA; no obstante, en una revisión reciente se observó 
que los VE tenían una densidad ósea inferior que sus con- 
troles omnívoros, sin poderse relacionar con una ingesta 
inferior de calcio y vitamina D ni con mayor tendencia a 
las fracturas. 


HIERRO 


El problema que se plantea con el hierro en la dieta vege- 
tariana no es su contenido sino su biodisponibilidad. Las 
dietas VE contienen más hierro que las OLV debido a su 
escaso contenido en los productos lácteos y su pobre absor- 
ción en los huevos. La absorción de hierro varía notable- 
mente en función de un gran número de factores relacio- 
nados con la dieta que influyen principalmente en el hierro 
no hemínico (v. cap. 42). A más cantidad de hierro ingeri- 
do en la misma comida, menor porcentaje de absorción. La 
vitamina C principalmente, pero también otros ácidos or- 
gánicos presentes en frutas y vegetales si se ingieren junto 
con el hierro, mejora su absorción. Entre los inhibidores de 
la absorción están los taninos presentes en el té y algunas 
especias indias, la fibra de los alimentos, el café (especial- 
mente si lleva leche añadida) y el calcio de los productos 
lácteos, aunque se cree que éste sólo disminuye la absor- 
ción a corto plazo. Los fitatos, presentes en los cereales in- 
tegrales y las legumbres, son sin duda el principal inhibidor 
de la absorción de hierro y para ellos no existe adaptación 
intestinal. Las dietas VE contienen entre dos y tres veces 
más fitatos que las omnívoras, y las OLV, una cantidad in- 
termedia entre ambas. La vitamina C contrarresta en gran 
parte los efectos del fitato, al igual que la fermentación de 
la harina en la fabricación del pan integral. 

En conjunto, se cree que en la dieta vegetariana sólo se 
absorbe del 5 al 10% del hierro ingerido, por lo que las re- 
comendaciones de ingesta serían de 17 a 22 mg/día, canti- 
dades difíciles de alcanzar si no se consumen alimentos 
con un alto contenido en hierro (algas, soja, tofu, melaza, 
etc.) o fortificados (como los cereales de desayuno). 


VITAMINA B,, 


Los requerimientos de vitamina B,, son inferiores a 
1 ug/día, siendo sus RDA de 2 ug/día. A pesar de que en 
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los países subdesarrollados algunos alimentos vegetales 
pueden estar contaminados con pequeñas cantidades de 
vitamina B,,, su ingesta es insuficiente para cubrir las ne- 
cesidades. Se han citado como fuentes de vitamina B,, al- 
gunos alimentos vegetales como cereales, legumbres, ver- 
duras, algas y alimentos fermentados. En realidad estos 
alimentos contienen análogos no activos de la vitamina 
B,,, y sólo se encuentra la forma activa en las algas, pero 
en cantidad totalmente insuficiente. También ciertas bac- 
terias de nuestro organismo, localizadas principalmente en 
la boca y el colon, sintetizan pequeñas cantidades de vita- 
mina B,,, pero sin llegar a cubrir las necesidades diarias; 
asimismo, la vitamina B,, producida en el colon se elimina 
mayoritariamente por las heces. 

En el reino vegetal, el único alimento que puede pro- 
porcionar cantidades importantes de este nutriente es la 
levadura alimentaria cultivada en un medio rico en vita- 
mina B,,. Una cucharada sopera puede cubrir totalmente 
las necesidades diarias. También hay alimentos fortifica- 
dos con B,,, entre ellos la mayoría de cereales de desayu- 
no y leches de soja, y algunos análogos de la carne. En los 
alimentos fortificados, la suplementación puede variar se- 
gún las marcas y también con el tiempo, por lo que es 
aconsejable consultar periódicamente las etiquetas de los 
productos. 

Aunque el déficit de vitamina B,, es uno de los más 
probables en las dietas VE, es muy fácil evitarlo; sin em- 
bargo, en un reciente estudio en el que se comparaban las 
concentraciones de vitaminas del grupo B en omnívoros, 
OLV y VE se observó que un porcentaje elevado de VE 
presentaban unas concentraciones deficitarias de vitami- 
nas B, y B,, asociados a valores elevados de homocisteína. 
Esto indica que los VE deberían planificar mejor su ali- 
mentación. 


ALIMENTACIÓN EQUILIBRADA Y DIETA VEGETARIANA 


Las normas de alimentación equilibrada van encaminadas 
a cubrir las necesidades de energía y nutrientes, aseguran- 
do, asimismo, que los nutrientes energéticos guarden en- 
tre ellos las proporciones adecuadas para mantener un 
óptimo estado de salud. Al igual que para los sujetos om- 
nívoros, en la dieta vegetariana las grasas deben aportar el 
30-35% del total calórico diario; las proteínas, el 12-15%, 
y los hidratos de carbono, el 50-58%. 

Aunque existen evidencias de que las necesidades de 
algunos nutrientes (como el calcio, la vitamina B,, las 
proteínas o el hierro) pueden aumentar o disminuir lige- 
ramente cuando se sigue una dieta vegetariana, al no es- 
tar determinadas concretamente, tanto en OLV como en 
VE, al elaborar sus guías de alimentación se seguirán las 
recomendaciones vigentes para omnívoros ya que cubren 
para la mayoría de nutrientes al 97,5% de la población, 
al mismo tiempo que presentan un amplio margen de se- 


guridad. 
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GRUPOS DE ALIMENTOS EN LA DIETA 
VEGETARIANA 


La dieta vegetariana excluye todos los alimentos cárnicos 
a la vez que incluye una amplia variedad de productos ve- 
getales no habituales en las dietas occidentales convencio- 
nales. Los alimentos típicamente utilizados en las dietas 
vegetarianas se incluyen en los grupos que siguen a conti- 
nuación. 


Cereales 


Los cereales constituyen la base de la dieta vegetariana. 
Aunque se da preferencia a los cereales enteros o integra- 
les por su riqueza en nutrientes, también se incluyen los 
refinados, que por su mayor digestibilidad pueden ser re- 
comendables para niños, ancianos o en caso de alteracio- 
nes digestivas. Forman parte de este grupo todas las varie- 
dades de pan (de trigo, centeno, arroz u otros cereales, 
elaborados con harina entera o refinada), biscotes y otros 
tipos de pan tostado, galletas y pastas bajas en azúcar y en 
grasas, copos y harina de cereales, gofio (trigo o maíz en- 
teros, tostados y molturados), sémolas y pastas italianas 
(exclusivas de cereales o mezcladas con verduras), polenta 
(maíz entero triturado), cereales de desayuno, muesli (mez- 
cla de copos de cereales, frutas deshidratadas y frutos se- 
COS), arroz y otros cereales enteros como el maíz o el mijo 
y los granos de cereales germinados (avena, maíz, trigo, 
centeno, etc.). 

Por su riqueza en hidratos de carbono, nutriente bási- 
co de este grupo, también se incluirán los tubérculos ricos 
en almidón: patata, boniato, mandioca (de la que procede 
la tapioca) y las castañas. 

Los cereales integrales, además de hidratos de carbo- 
no, contienen fibra vegetal, proteínas, hierro, vitaminas 
del grupo B y son ricos en elementos traza (Zn, Se, Cu, 
Mg, Mn, Cr y Mb). Los cereales de desayuno constituyen 
un alimento muy interesante para los vegetarianos, pues 
casi todos ellos están fortificados con los nutrientes de 
riesgo para este grupo de población (vitaminas D y B,,, 
calcio y hierro). 

La germinación desencadena en los granos una serie 
de procesos enzimáticos que mejoran su digestibilidad y 
aumentan su valor nutricional. Entre estos cambios está la 
degradación del ácido fítico, que mejora la biodisponibili- 
dad de los minerales, y la aparición de vitaminas A, C 
y B,. 


Verduras 


Este grupo comprende todas las verduras, excepto las ricas 
en almidón, como la patata, que se incluye con los cerea- 
les. Nutricionalmente, estos alimentos son ricos en fibra 
vegetal, f-carotenos, vitamina C y elementos traza (Zn, 
Mg, Mn). Algunas verduras son buena fuente de calcio (las 
de hoja verde) y vitaminas del grupo B. Por su diferente 
contenido en vitamina C, se diferenciarán las verduras que 
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se consumen en crudo (ensaladas) de las que se consumen 
cocidas. 


Pertenecen a este grupo las frutas frescas, desecadas (hi- 
gos, pasas, etc.), en conserva y el zumo de fruta. Se exclu- 
yen aquellas que aunque son frutas desde el punto de vis- 
ta botánico (tomates, pimientos, aceitunas y aguacate), por 
su valor nutricional se incluyen bien en el grupo de las ver- 
duras (los dos primeros) o en el de los alimentos grasos 
(los dos últimos). Los alimentos de este grupo son ricos en 
vitaminas A y C. Algunas frutas contienen cantidades sig- 
nificativas de vitaminas del grupo B y minerales como el 
hierro (principalmente las frutas secas), el calcio y el mag- 
nesio. 


Las legumbres ocupan un papel fundamental en la dieta 
vegetariana. Estos alimentos destacan por su alto conteni- 
do en proteínas de mediano valor biológico (son deficita- 
rias en aminoácidos sulfurados cisteína y metionina), ex- 
cepto las de la soja, que son de alto valor biológico. En 
general, las legumbres tienen un contenido bajo en lípidos 
y elevado en hidratos de carbono. La soja también es una 
excepción ya que contiene el triple de lípidos y la mitad de 
hidratos de carbono que el resto de las legumbres. En 
cuanto a micronutrientes suponen una buena fuente de vi- 
taminas del grupo B, hierro, calcio, magnesio y algunos 
elementos traza (Zn, Se, Cu, Cr y Mo). La germinación 
produce un aumento del valor nutricional de las legum- 
bres por diversos motivos, degradación del ácido fítico —lo 
cual aumenta la biodisponibilidad de los minerales que 
contienen—, aumento del contenido de proteínas y fibra, 
desaparición de los oligosacáridos que causan flatulencia 
(rafinosa y estaquiosa) y aumento de la digestibilidad de las 
proteínas. 


Derivados de la soja 


Debido a su elevado valor nutritivo y la facilidad de su 
procesamiento, los derivados de la soja han formado parte 
de la cocina oriental desde hace siglos. Entre los más im- 
portantes están el tofu, el tempeh y la «carne vegetal». 

El tofu es un alimento de origen chino, conocido y uti- 
lizado en este país desde el siglo II a. C. Está elaborado a 
partir de la coagulación de la leche de soja y la presión 
posterior de los coágulos resultantes. Existen dos varieda- 
des: la compacta, que es la más utilizada y que contiene un 
10,7% de proteínas y un 2% de grasa, y la blanda, con un 
porcentaje mayor de agua y que aporta un 5,3% de proteí- 
nas y un 1% de grasa. El tofu destaca por su riqueza en 
hierro y, dependiendo del método de coagulación utiliza- 
do, puede ser muy rico en calcio y magnesio. El tofu es un 
alimento insípido, por ello se prepara con salsas con cuyo 
sabor se impregna. 


El termpeb se elabora mediante fermentación de los gra- 
nos de soja que los compacta en un bloque sólido. Este 
proceso mejora sensiblemente la calidad de las proteínas 
de la soja. Es un alimento originario de Indonesia y es muy 
utilizado en todo el sudeste asiático. Debido a su proceso 
de elaboración y a que contiene todo el grano de soja, tie- 
ne una mayor cantidad de proteínas, fibra y vitaminas que 
el tofu. Asimismo, su textura es más fibrosa y su sabor, más 
intenso. Por todo ello, su uso está muy extendido en la co- 
cina vegetariana de todo el mundo y se utiliza como un 
análogo de la carne. Otros aspectos favorables de este pro- 
ducto son la mayor digestibilidad de la proteína de la soja 
debido al proceso de fermentación y la disminución de los 
oligosacáridos presentes en las legumbres responsables del 
meteorismo postingesta debido a la presencia del hongo 
Rbizopus oligosporus utilizado en su preparación. 

Los análogos de la carne o carne vegetal son productos 
que se utilizan en la cocina vegetariana desde hace siglos. 
Los más antiguos están elaborados a partir del gluten de 
trigo, cereales, setas, legumbres (como el tempeh o el tofu), 
saborizados para simular el gusto de distintas carnes. Los 
análogos de la carne más recientes están elaborados con 
proteínas vegetales texturizadas (extracto proteico seco 
obtenido de concentrado de soja, harina de cacahuete y 
proteínas derivadas de hongos comestibles). Actualmente 
las proteínas vegetales texturizadas son el análogo de la 
carne más utilizado en los países occidentales. El aporte 
nutricional de los análogos de la carne es variable en pro- 
teínas y grasas (en general, valores similares a los distintos 
tipos de carnes) y la mayoría de ellos están suplementados 
en nutrientes esenciales como la vitamina B,, que los con- 
vierten en un alimento muy interesante para los VE. 


Leche y derivados 


Pertenecen a este grupo todos los tipos de leche (entera, 
semidesnatada, desnatada) y sus derivados nobles (yogur, 
kéfir y queso). También se incluyen las alternativas vege- 
tales de la leche a base de soja, arroz, patatas, almendras u 
otros vegetales. 

La leche de vaca y sus derivados incluidos en este gru- 
po constituyen una buena fuente de proteínas, calcio y vi- 
taminas B,, B,, y D; como aspecto negativo, cabe destacar 
su alto contenido en grasas saturadas. Entre todas las le- 
ches vegetales, la de soja es la que tiene un valor nutricio- 
nal más elevado, que varía notablemente según la marca 
comercial. La leche de soja es una buena fuente de proteí- 
nas, vitaminas del grupo B y proporciona cantidades apre- 
ciables de hierro y calcio. Existen en el mercado leches de 
soja enriquecidas en nutrientes esenciales, lo que las con- 
vierte en una buena fuente de calcio, vitaminas B,, B,, y D. 

Las leches vegetales a base de patatas, arroz o almendras 
tienen un contenido inferior en proteínas y grasas que la le- 
che de soja, y a pesar de que pueden estar suplementadas 
con nutrientes esenciales como el calcio y vitaminas B,, B,, 
y D, su interés nutricional es inferior al de la leche de soja. 
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. bido a su gran poder calórico y riqueza en nutrientes 
Frutos secos grasos y semillas 


esenciales. 
Dentro de este grupo se incluyen todos los frutos secos 
oleaginosos (almendras, avellanas, cacahuetes, nueces, 
anacardos, etc.), semillas (sésamo, girasol, etc.) y las 


mantequillas elaboradas a partir de éstos (cacahuete, ta- A pesar de no ser esenciales para conseguir el equilibrio ali- 


bini o mantequilla de semillas de sésamo). La grasa insa- mentario, los alimentos grasos se incluyen en los grupos de 
turada es el nutriente mayoritario de los alimentos de alimentos recomendados por ser una excelente fuente caló- 
este grupo, siendo también ricos en proteínas, fibra ve- rica para los niños y porque contribuyen a aumentar la pa- 
getal, hierro, calcio y elementos traza. Son alimentos latabilidad de la mayoría de preparaciones culinarias. Entre 
muy recomendados para niños vegetarianos estrictos de- los alimentos grasos incluidos en el patrón alimentario de 


Tabla 51-2. Recomendaciones de consumo de raciones de alimentos de los diferentes grupos en la dieta vegetariana 


Grupo de alimento Número de raciones diarias Alimento Tamaño de la ración 


Cereales 1 Arroz, mijo, pasta italiana 1 plato pequeño** (40-45 g)* 
Entre 2-4 raciones de cereales Maíz 6 c.s.** (40 g)* 
integrales Polenta, gofio, copos o harina de cereales 2 c.s.* (40-45 g)* 
Recomendable cereales de Sémola o pasta de sopa 2 c.s.* (40-45 g)* 
desayuno fortificados Puré de patata 4 c.s. espeso** (35 g)* 
En VE, incluir cereales o legumbres Patatas 2 patatas medianas (150 g)* 
germinados alguna vez a la semana Biscotes 5 unidades 
Pan blanco 3 rebanadas (60 g) 
Pan integral 2 rebanadas (60 g) 
Cereales de desayuno 1/, taza (35 g) 
Muesli 1/, taza (50 g) 
Galletas (bajas en grasa y azúcar) 5 unidades (45 g) 
Palomitas de maíz 2 tazas** (40 g)* 


Verduras 3-4 Hortalizas crudas en ensalada 1 plato 
Mínimo, un plato de ensalada Verduras cocinadas (todas las cocciones) 1/, plato 
En VE, incluir una ración de verduras 
de hoja verde/día 


Frutas 3-4 Fruta fresca: naranja, melocotón, etc. 1 pieza mediana 

Mínimo, 2 frutas crudas Fruta fresca: albaricoque, mandarina, etc. 2-3 piezas (según tamaño) 
Fruta fresca: melón, sandía 1 tajada 
Zumo de fruta 1 vaso 
Fruta hervida o al horno 1-2 piezas (según tamaño) 
Fruta seca (higos, pasas, albaricoque, etc.) 1/, taza 


Legumbres 1-2 Garbanzos, lentejas, judías, soja, guisantes, habas 1 plato mediano** (60-70 g)* 
En VE, incluir cereales o legumbres Tofu, tempeh 150 g 
germinados alguna vez a la semana Análogos de la carne 100 g* 


Lácteos 2-3 Leche de vaca, soja u otros vegetales 1 vaso 
En VE, preferiblemente leche de soja Yogur 1 vaso (2 unidades de 125 g) 
fortificada Requesón o queso fresco 100-125 g 
Queso curado semiseco 1 loncha (50 g) 


Huevos Opcional Huevo entero 1 unidad 
Máximo, 6 yemas/semana Clara de huevo 2 unidades 


Frutos secos 0-1 Almendras, avellanas, cacahuetes, nueces, pistachos, 1 puñado (30-35 g) (sin piel) 
y semillas anacardos, semillas de girasol, calabaza, sésamo, etc. 


Alimentos grasos 3-5 Aceite (oliva, girasol, maíz, etc.) les, 
Restar 2 raciones si se toma una Mantequilla o margarina lCESA 
ración de frutos secos Crema de leche SICIS: 
Aceitunas 20 unidades 
Aguacate 1 pequeño 


Alimentos Opcional Melaza o miel de caña 1 c.S. 
complementarios Muy recomendados Levadura 1 c.S. 

para VE Germen de trigo 1 c.S. 
Algas 1 c.S. 


* Alimentos crudos. 
** Alimentos cocinados. 
c.s., cucharada sopera; VE, vegetarianos estrictos. 
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los vegetarianos están los aceites vegetales (oliva, maíz, gi- 
rasol, etc.), la mayonesa, la mantequilla, la crema de leche, 
la margarina vegetal, las aceitunas y el aguacate, que a pe- 
sar de ser una fruta, por su elevado contenido en grasa en- 
caja mejor en este grupo. Además de ácidos grasos esencia- 
les, los alimentos de este grupo son ricos en vitamina E. 


Huevos 


Por su composición nutricional distinta al resto de los ali- 
mentos utilizados, los huevos pueden constituir un grupo in- 
dependiente dentro de la dieta vegetariana. Su valor nutriti- 
vo es muy elevado ya que son una fuente excelente de 
proteínas, hierro y vitaminas del grupo B. A pesar de ello, 
hay que recomendar moderación en su consumo debido a su 
elevado contenido en colesterol y ácidos grasos saturados. 


Alimentos complementarios 


Dentro de este grupo estarían algunos alimentos habitua- 
les en el patrón alimentario de los vegetarianos que no se 
adaptan a ninguno de los grupos anteriormente descritos, 
pero que deben incluirse en sus recomendaciones alimen- 
tarias debido a su elevado contenido en nutrientes de ries- 
go. La melaza o miel de caña es el extracto de la caña azu- 
carera y es un alimento de sumo interés para los VE por su 
riqueza en calcio y hierro (187 y 3,3 mg, respectivamente, 
por cada cucharada sopera). La levadura nutricional es un 
cultivo inactivado de levaduras que se han hecho crecer en 
uno de los distintos medios posibles. Es un alimento rico 
en aminoácidos esenciales hierro, potasio y vitaminas del 
grupo B incluida la B,, (si el medio de cultivo ha sido en- 


riquecido en esta vitamina, su contenido puede ser ex- 
traordinariamente elevado). El germen de trigo es la re- 
serva vital del trigo a partir del cual, mediante el proceso 
de germinación, crecerá una nueva planta. Su valor nutri- 
cional es muy elevado, ya que contiene proteínas de alto 
valor biológico (el germen es mucho más rico en lisina que 
el resto del grano de cereal), ácidos grasos esenciales, vita- 
mina E y el grupo B (excepto la B,,), hierro, magnesio y 
algunos elementos traza. Las algas o vegetales marinos tí- 
picos de la cocina asiática tienen un gran protagonismo 
dentro de la dieta vegetariana. Su gran riqueza en nutrien- 
tes de riesgo para los vegetarianos aconseja su consumo. 
Las distintas variedades (wvakame, kombu, alaria, nori, etc.) 
constituyen una buena fuente de proteínas, hierro, calcio, 
elementos traza y vitamina B,, (una media de 5 ug por 100 g 
de alga seca). 


Alimentos superfluos 


Este amplio grupo comprende aquellos alimentos pobres en 
nutrientes esenciales y que suelen ser ricos en hidratos de 
carbono simples y/o grasas. Formarían parte de este grupo 
los dulces (caramelos, miel, bebidas refrescantes, etc.), los 
helados, los productos de bollería y pastelería y los aperiti- 
vos (patatas chips, cortezas, etc.). Al ser fuente de calorías 
«vacías», se recomienda limitar al máximo su consumo. 


RECOMENDACIONES DE CONSUMO 
DE ALIMENTOS PARA VEGETARIANOS 


La manera más práctica de asegurar que la población ge- 
neral siga una alimentación equilibrada es mediante las 
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Cereales Cereales Cereales 
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Legumbres Lácteos Huevos Lácteos Huevos 
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Verdura cocida 
(como acompañamiento o en sopa o como entrante) 


Y Y Y Y 


Lácteo Lácteo Lácteo Lácteo Lácteo 
obligatorio opcional obligatorio opcional obligatorio 


Y Y Y ' 


Ensalada o fruta cruda 


V 


Cereales Cereales 


Añadir de forma opcional una fruta cruda o cocida 


Figura 51-1. Esquema de la composición de una comida principal equilibrada en la dieta ovolactovegetariana. 
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Tabla 51-3. Menú diario equilibrado para ovolactovegetarianos y vegetarianos estrictos 


Tipo de dieta Desayuno 


Ovolactovegetariana Leche 
Muesli 
Zumo de fruta 


Vegetariana 
estricta 


Leche de soja fortificada 
Cereales de desayuno 
fortificados 


Ensalada de pasta y lentejas 

Juliana de verduras cocidas con 
tamari o salsa de soja 

Pan integral 

Macedonia de naranja con dátiles 


Cazuela de fideos con habas 
Ensalada de espinacas con 
champiñones, algas, rábanos 


Ensalada de lechuga, apio, 
zanahoria, manzana y nueces 

Huevos rellenos de aceitunas, 
queso fresco y espárragos 
acompañado de arroz integral 

Pan integral 

Peras al horno 


Sopa minestrone con arroz 
integral 
Patatas al horno con pimiento, 


Media mañana 
o media tarde 


Plum cake con harina integral 
y frutas 
Yogur natural 


Pan de centeno 
Tofu 
Nueces 


Zumo de fruta 
Levadura de cerveza 


y brotes de alfalfa 
Pan de centeno 


guías de alimentación, que consisten en recomendaciones 
concretas de ingesta de diferentes grupos de alimentos, ca- 
racterizados por un contenido similar de nutrientes, de- 
jando a cada consumidor la elección de sus alimentos pre- 
feridos dentro de cada grupo. En la tabla 51-2 se muestran 
las recomendaciones de consumo, en número de raciones, 
para cada uno de los nueve grupos de alimentos nutricio- 
nalmente densos descritos con anterioridad. 


MENÚS EQUILIBRADOS Y DIETA 
VEGETARIANA 


Además de conseguir un equilibrio dietético global diario, 
de cara a una mejor utilización de nutrientes y basándose 
en los principios de la complementariedad proteica, es im- 
portante intentar que de forma individual cada comida 
principal sea equilibrada, combinando de forma adecuada 
los alimentos de los distintos grupos. En la figura 51-1 se 
muestra el esquema de lo que sería una comida equilibra- 
da según un patrón de dieta OLV. 

El reto en elaborar menús equilibrados para vegetaria- 
nos, y sobre todo para vegetarianos estrictos, consiste en 
adaptar las recomendaciones de ingesta de grupos de ali- 
mentos a su patrón alimentario y a sus hábitos culinarios, 
sustancialmente distintos a los de la población general. En 
la tabla 51-3 se exponen dos menús diarios, uno para OLV 
y otro para VE, que cumplen las recomendaciones de con- 
sumo de raciones de alimentos de cada uno de los grupos 
descritos en la tabla 51-2. 
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Dieta restringida en purinas 


N. Velasco Fuentes y K. Basfi-Fer Obregón 


INTRODUCCIÓN 


Las purinas (adenosina y guanosina) son componentes de 
los ácidos nucleicos, por lo que forman parte de todas las 
células, vegetales o animales. En términos simples, se pue- 
de decir que a mayor densidad celular, mayor será la carga 
de purinas de un tejido. El producto final del catabolismo 
de las purinas es el ácido úrico, el cual cristaliza fácilmen- 
te. En el pH habitual de la orina (5-7), el ácido úrico se en- 
cuentra en forma de uratos que tienen mayor solubilidad. 


PURINAS E HIPERURICEMIA 


Las purinas no se han considerado como componentes 
esenciales de la dieta, ya que el organismo las sintetiza de 
forma suficiente para cubrir las necesidades. Sin embargo, 
actualmente algunos autores piensan que los pacientes crí- 
ticos no son capaces de sintetizar purinas (y pirimidinas) 
en cantidad suficiente para cubrir la elevada tasa de recam- 
bio celular observada en estas condiciones, por lo cual de- 
berían ser aportadas a la dieta y en las fórmulas por vía 
enteral. 

El organismo dispone de diferentes vías para proveer 
las purinas necesarias para la síntesis celular, las más im- 
portantes de las cuales son la síntesis de novo y el reciclaje. 
En la primera se recurre a varios compuestos (CO,, glici- 
na, folatos, aspartamo y glutamina) para la síntesis del ani- 
llo purínico, el cual posee 5 átomos de carbono y 4 de ni- 
trógeno (dos de ellos provienen de la glutamina). En la 
segunda se recuperan purinas en vías de catabolización, 
para luego ser utilizadas en la síntesis celular. En la sínte- 
sis de novo, la enzima clave es la 5 fosforribosil-1-pirofos- 
fato sintetasa (PRPP sintetasa), que regula el paso de alfa- 
D-ribosa-5P a PRPP, etapa inicial de la síntesis purínica. 
La contribución de las purinas de la dieta al poo! total or- 
gánico es muy pobre, ya que la mayor parte son cataboli- 
zadas a uratos después de su absorción. 

Las hiperuricemias pueden generar diferentes cuadros 
patológicos. Algunos son de baja frecuencia (síndrome de 
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Lesch-Nyhan, en el que se produce bloqueo de la neogé- 
nesis, y la enfermedad de Von Gierke, en la que la caren- 
cia de glucosa- 6-fosfatasa se asocia a un incremento de la 
producción de ribosa-5-fosfato, precursor de PRPP), exis- 
tiendo otras tan prevalentes como la gota. En esta última 
enfermedad, el exceso de ácido úrico conlleva su precipi- 
tación en diferentes tejidos. En las articulaciones produce 
una artritis relativamente característica. Puede favorecer, 
además, el desarrollo de una nefropatía asociada y la for- 
mación de cálculos en las vías urinarias. Se ha considerado 
seguro, es decir, no asociado a una enfermedad relevante, 
un nivel sanguíneo de ácido úrico menor de 6 mg/dl. En- 
tre 7 y 8,9 mg/dl, la incidencia anual de crisis gotosas es de 
0,5-1,2% de los casos. Por encima de 9 mg/dl la inciden- 
cia oscila entre el 4,9 y el 5,7%. En caso de de presencia 
de tofos (depósitos subcutáneos de uratos), se recomienda 
una uricemia inferior a 5 mg/dl. 

Por último, el ácido úrico per se puede disminuir los 
valores de 1,25(0 H),-vitamina D,, ya que inhibe la 1-alfa- 
hidroxilasa. En los casos descritos, las concentraciones de 
parathormona y 25-hidroxivitamina D eran normales. 

En el aumento del ácido úrico sanguíneo intervienen 
varias posibles causas que pueden actuar aisladas o asocia- 
das. Se describen factores genéticos que aumentan la ofer- 
ta catabólica de purinas, ya sea por sobreproducción de 
purinas (PRPP sintetasa) o por disminución de la neogé- 
nesis (hipoxantíin-guanín-fosforribosil transferasa). Otra 
forma de expresión de un defecto congénito puede ser la 
disminución del aclaramiento de uratos. Un sujeto normal 
de unos 70 kilos de peso excreta más de 300 mg/día de 
uratos en la orina mientras se mantiene con una dieta baja 
en purinas (aclaramiento de uratos de 4-14 ml/ min). Acla- 
ramientos menores se pueden producir por un defecto ge- 
nético en la excreción o por causas ambientales. Entre es- 
tas últimas debe recordarse la insuficiencia renal y el uso 
de algunos fármacos (salicilatos en dosis bajas, pirazinami- 
da, etambutol, niacina y, especialmente, diuréticos tiazídi- 
cos y de asa). También se ha descrito una disminución del 
aclaramiento asociado a la producción de ciertos metabo- 
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litos (ácido láctico, cuerpos cetónicos) y hormonas (angio- 
tensina y vasopresina). La hipertensión arterial también se 
asocia a una baja excreción de ácido úrico. Existen causas 
no genéticas que aumentan la oferta catabólica de purinas 
y, en consecuencia, producen hiperuricemia. Entre éstas 
cabe destacar los trastornos mieloproliferativos, la qui- 
mioterapia antineoplásica, la ingesta elevada de purinas, la 
obesidad, el consumo de alcohol y el ejercicio exagerado. 

En las últimas dos décadas se ha observado un incre- 
mento de los casos de hiperuricemia. De hecho, ésta ha 
sido incluida entre los signos sugerentes de resistencia in- 
sulínica asociada a la obesidad, especialmente la obesidad 
abdominal. De este modo, la reducción de peso de estos 
pacientes se asocia a una reducción de la hiperuricemia. 
Por último, algunos autores han planteado que el incre- 
mento del ácido úrico del plasma es un factor de riesgo 
cardiovascular. 


Tabla 52-1. Dieta restringida en purinas 


DIETA ESTRICTA* (<5 mg purinas/día) 


Alimentos que deben limitarse: 

Carnes: todas 

Vísceras 

Pescados: todos 

Embutidos: patés 

Verduras: espárragos, espinacas, 
acelgas, coliflor, champiñones, 
trufas o setas 

Leguminosas: lentejas, habas, 
guisantes, judías, garbanzos 

Miscelánea: jugos y extracto de 
carne, pimienta, mostaza, ajo, 
comino 

Bebidas alcohólicas 


Alimentos permitidos: 

Leche en todas sus formas, yogur, 
queso fresco, quesillo 

Huevo entero o clara 

Frutas y verduras: todas menos 
las limitadas 

Cereales y farináceos: consumo 
moderado 

Miscelánea: miel, cereales para 
el desayuno 

Hierbas frescas: menta, romero, 
orégano 

Jugos de frutas naturales, azúcar, 
mermeladas 

Grasas, aceites, margarina, 
mantequilla: consumo moderado 


DIETA MODERADA*(<300 mg purinas/día) (tabla 52-2) 


Alimentos permitidos: 

Carnes (consumo moderado): 
pollo, ternera, pavo 

Pescados blancos: merluza, 
congrio, lenguado, reineta, 
corvina, rape 

Leche en todas sus formas, yogur, 
queso fresco, quesillo 

Huevos 

Frutas y verduras: todas menos las 
limitadas 

Cereales y farináceos: pan. 

Galletas, arroz, fideos, maizena, 
sémola, Cornflakes (consumo 
moderado) 

Leguminosas: lentejas, judías, 
garbanzos (consumo moderado) 

Miscelánea: jugos de frutas 


Alimentos que deben limitarse: 
Carnes: ganso, cerdo, cordero, pato 


Vísceras en general 

Pescados frescos o en conserva: 
anchoas, sardinas, arenques, 
huevas de pescados 

Mariscos 

Verduras: espárragos, espinaca, 
coliflor, acelgas, brócoli 

Miscelánea: jugos y extractos de 
carne, pimienta, mostaza, ajo, 
comino, salsas 

Bebidas alcohólicas 

Quesos maduros 

Germen de trigo 


DIETA E HIPERURICEMIA 


La dieta pobre en purinas produce reducciones modestas 
en las concentraciones plasmáticas de ácido úrico (no 
>1 mg/dl), por lo cual el manejo dietético debe considerar 
además la reducción de peso -si es que existe obesidad- y 
la moderación o eliminación del consumo de alcohol. En 
la mayor parte de las hiperuricemias graves (concentracio- 
nes plasmáticas >9 mg/dl asociadas a crisis de gota, tofos o 
problemas nefrourológicos) es imprescindible el uso a lar- 
go plazo de fármacos que inhiben el catabolismo de las pu- 
rinas. De todos modos, y a pesar de la posible efectividad 
de los fármacos para reducir la hiperuricemia, estos pa- 
cientes requieren dietas restringidas en purinas. Algunos 
autores sugieren que durante la crisis gotosa debe utilizar- 
se una dieta que elimine la mayor cantidad de fuentes de 
purinas. Superada la crisis, se reiniciará una dieta más am- 
plia, compatible con una alimentación equilibrada y sufi- 
ciente a largo plazo. Algunos estudios sugieren que la su- 
plementación con 500 mg/día de vitamina C durante 
2 meses reduce las concentraciones séricas de ácido úrico. 
Se ha sugerido que la vitamina C favorece la prevención y 
el tratamiento de la gota, lo que sucedería por una mayor 
razón de filtración glomerular de uratos. 

Las fuentes alimentarias con mayor carga de purinas 
son las vísceras animales, algunos pescados (anchoas, sar- 
dinas, arenques), los extractos de carne, las conservas de 
mariscos (especialmente mejillones) y algunas carnes (gan- 
so, costilla de vacuno, cordero). Los alimentos que no 
contienen purinas o poseen una cantidad no considerable 
de ellas son la leche, el huevo, el arroz, los aceites, la miel, 
los cereales de desayuno y varias frutas y verduras. 

En la tabla 52-1 se recoge la dieta restringida en puri- 
nas en dos niveles. La dieta restringida estricta es la pro- 
pugnada por algunos autores para el uso durante la crisis 
gotosa. Pretende conseguir un aporte de purinas práctica- 


Tabla 52-2. Frecuencia y cantidades sugeridas de consumo 
de alimentos en una dieta moderada 
Cantidad 


Alimentos Frecuencia 


No más de 2 veces 
al mes 


Carnes y pescados 
de uso limitado, 
vísceras, mariscos 


Máximo 100 g por 
ración (con esta 
cantidad es fácil 
cubrir dos tercios de 
la cantidad máxima de 
purinas recomendada) 


Carnes y pescados 


3-4 veces por semana Raciones de 150 g 


permitidos 


naturales y bebidas sin alcohol 
Azúcar, miel, mermeladas, 
gelatinas, café, té (consumo 
moderado) 
Grasas, aceites, margarinas, 


mantequilla 


* Se puede permitir hasta 20 g de alcohol/día en algunos casos. 


Salsa y extracto 
de carne 


Verduras limitadas 


Sólo cuando no se pueda 
evitar su consumo 


Una vez por semana, 
en un día que no 
coincida con el 
consumo de otros 
alimentos limitados 


Cantidades mínimas 
posible 


Raciones de 100-150 g 
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mente nulo. La dieta restringida moderada pretende con- 
seguir un aporte menor de 300 mg de purinas al día y se 
aconseja para el uso a largo plazo. 

Independientemente del aporte de purinas, la dieta 
para el paciente hiperuricémico o gotoso debe respetar las 
siguientes consideraciones: 


1. Pobre en purinas. 
Calóricamente adecuada (para alcanzar o mantener un 
peso aceptable). 

3. Restringida en alcohol. 

4. Evitar períodos de ayuno prolongado (aumenta la con- 
centración de ácido úrico). 

5. Proveer líquidos abundantes (para propiciar un ade- 
cuado flujo urinario). 
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CAPÍTULO 


Dieta controlada en oxalatos 


G. Merlo Scavia y J.C. Pernas 


El oxalato es un anión inerte sin función útil conocida en 
los humanos, aunque en los vegetales contribuye a la for- 
mación del exosqueleto. 

La ingesta dietética occidental de oxalato varía entre 
70 y 920 mg/día, absorbiéndose solamente del 8 al 12% de 
lo ingerido. Algunas bacterias intestinales, como el Oxalo- 
bacter formigenes (anaerobio), degradan el oxalato de modo 
que su ausencia o deficiencia aumenta la absorción. 

La absorción está inversamente relacionada con el con- 
tenido de calcio de la dieta. Para que el oxalato pueda ser 
absorbido por el intestino debe estar en su forma iónica. 
El calcio libre presente en la luz intestinal se combina con 
el anión formando oxalato de calcio, que no se puede ab- 
sorber y es eliminado por las heces. 

La absorción por el intestino se realiza en forma pasi- 
va mediante un proceso no saturable, principalmente en 
yeyuno y colon, así como también por un proceso facili- 
tado por una proteína transportadora localizada en el ci- 
tosol. 

Se considera que una dieta es baja en oxalatos cuando 
su contenido es inferior a 50 mg/día. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


El objetivo es disminuir la excreción urinaria de oxalatos y 
evitar la cristalización y precipitación de oxalato de calcio 
previniendo así la formación de cálculos. Esto se consigue 
tomando las siguiente medidas: 


1. Reducción de la ingesta. 

2. Modificaciones en la fracción de absorción intestinal 
mediante el aporte de calcio. 

3. Modificación del medio urinario para evitar la precipi- 
tación, aumentando el volumen urinario y la concen- 
tración de citratos. 


INDICACIONES DE LA DIETA CON BAJO APORTE 
EN OXALATOS 


LITIASIS RENAL 


La incidencia de litiasis renal es de 7 a 21 casos por 10.000 
personas/año con variaciones geográficas importantes. La 
mayoría de los cálculos renales, del 70 al 80%, están com- 
puestos de oxalato de calcio. La investigación metabólica 
y la profilaxis debe realizarse en todos los pacientes afec- 
tados, ya que la recurrencia es del 50%. 

La anamnesis debe recabar datos de la ingesta de cal- 
cio, oxalatos, vitamina C y proteínas animales, así como 
los antecedentes de enfermedades digestivas. 

La evaluación diagnóstica en estos casos debe incluir 
una calcemia para determinar la posible existencia de un 
hiperparatiroidismo primario (menor al 10% de los casos), 
creatininemia y cultivo de orina. 

Los factores de riesgo se evalúan mediante la determi- 
nación en orina de 24 h de: 


1. Calcio (valor normal 0,1 mmol/kg/24 h). 
2. Oxalato (valores normales): 


4) Adultos hombres, 80-490 umol. 
b) Adultos mujeres, 40-340 mol. 
c) Niños 140-420 umol. 


umol de ácido oxálico x 0,09001 = 
= mg de ácido oxálico. 


3. Ácido úrico (valores normales: hombre, 800 mg/24 h y 
mujer, 700 mg/24 h). 
4. Citrato (valores normales: 1-5,8 mmol/24 h). 


El riñón excreta oxalatos por la acción combinada de la 
filtración y secreción tubular. Cuando el filtrado disminu- 
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ye como resultado de cualquier enfermedad se produce re- 
tención de oxalatos con aumento de la concentración plas- 
mática. 

En situaciones de descenso del filtrado a cifras meno- 
res de 15 ml/min se produce deposición de oxalatos en los 
tejidos (oxalosis) por precipitacion de las altas concentra- 
ciones plasmáticas. 

En adultos normales la excreción urinaria de oxalatos 
raramente excede los 0,5 mmol/24 h, que provienen en un 
60% del metabolismo proteico endógeno (fundamental- 
mente de la glicina, glioxilato e hidroxiprolina), en un 25- 
30% del metabolismo del ácido ascórbico ingerido y en un 
10-15% del oxalato que proviene de los alimentos. 

En adultos, las concentraciones de oxaluria están di- 
rectamente relacionadas con el peso corporal, la superficie 
corporal y la masa magra. 

La máxima cristaluria se produce cuando la relación 
molar oxalato/calcio es de uno, siendo la relación normal en 
orina de 0,1. La reducción de la relación por disminución 
de la excreción de oxalatos es la situación más beneficiosa. 

En la tabla 53-1 se clasifican las hiperoxalurias según 
su mecanismo patogénico en primarias y secundarias. 


Hiperoxalurias primarias 


Las manifestaciones clínicas están caracterizadas por la re- 
currencia de litiasis renal y en algunas el progresivo de- 
sarrollo de insuficiencia renal, que provoca la aparición de 
las manifestaciones sistémicas de la oxalosis: 


Neuropatía periférica. 

Vasculitis. 

Osteosclerosis. 

Sinovitis. 

Trastornos de la conducción cardíaca. 


U4awuyn 


Hiperoxaluria primaria tipo I. Es un defecto congénito 
autosómico recesivo del metabolismo del glioxilato que 
tiene como resultado la sobreproducción endógena de 


Tabla 53-1. Clasificación de las hiperoxalurias 


HIPEROXALURIAS PRIMARIAS 


Hiperoxaluria tipo l: hiperoxaluria con aciduria glicocólica 
Hiperoxaluria tipo Il: hiperoxaluria con aciduria L-glicérica 
Hiperoxaluria tipo II: hiperoxaluria intestinal hiperabsortiva 
Deficiencia de fosforilización de la piridoxina 


HIPEROXALURIAS SECUNDARIAS 


Entéricas 

Baja ingesta de calcio 

Síndrome de intestino corto-bypass intestinal 
Enfermedad inflamatoria intestinal 
Malabsorción pancreática o biliar 


Aporte excesivo 

Ingesta excesiva de ácido ascórbico 
Ingesta excesiva de xilitol 

Ingesta excesiva de oxalato 
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oxalatos, a causa de la imposibilidad de la transaminación 
del glioxilato a glicina por déficit de una enzima hepática 
peroxisomal que utiliza piridoxina como coenzima. Se aso- 
cia a aciduria glicocólica. 

La sospecha diagnóstica debe plantearse ante la apari- 
ción de la enfermedad litiásica durante la infancia (50% 
antes de los 5 años) y la instauración de insuficiencia renal, 
ya que el 80% de los pacientes tiene insuficiencia renal en 
etapa terminal en la tercera década de la vida. 

El fosfato de piridoxal es un cofactor de la enzima al- 
terada, y algunos pacientes responden al tratamiento con 
piridoxina, siendo medidas menos efectivas el aumento de 
la ingesta de líquidos, la dieta restrictiva en oxalatos y el 
aporte de suplementos de fosfato y magnesio. 

En la etapa de la insuficiencia renal terminal el trata- 
miento definitivo es el trasplante combinado de hígado y ri- 
ñón, para posibilitar la resolución del trastorno metabólico. 


Hiperoxaluria primaria tipo II. Este error congénito del 
metabolismo, debido a una alteración del hidroxipiruvato, 
es aún menos frecuente que la forma anterior y tiene un 
curso clínico más benigno. Se asocia a aciduria L-glicérica. 
Es de más difícil diagnóstico, y, si se trata al paciente con 
piridoxina y fosfatos, éste no evoluciona, habitualmente, 
hacia la insuficiencia renal. 


Hiperoxaluria primaria tipo TIT. En este grupo, más re- 
cientemente descrito, se incluyen aquellos pacientes con 
recurrencia de litiasis que presentan hiperoxaluria no aso- 
ciada a aciduria orgánica de ningún tipo. Para su diagnós- 
tico deben descartarse las enfermedades digestivas. 

El defecto consiste en un aumento primario de la ab- 
sorción de oxalatos que puede revertirse con el uso de diu- 
réticos tiazídicos. 


Deficiencia de fosforilación de piridoxina. Se ha descri- 
to este trastorno del metabolismo que responde a dosis al- 
tas de piridoxina. 


Hiperoxalurias secundarias 


Hiperoxalurias entéricas. La absorción de oxalatos está 
marcadamente aumentada en pacientes con resecciones 
intestinales o enfermedad inflamatoria, y son excretados 
por la orina como sales de calcio. 

Durante la malabsorción, los ácidos grasos no absorbi- 
dos se unen al calcio intraluminal con formación de jabo- 
nes mediante saponificación de las grasas con el calcio, eli- 
minándose en las heces. 

Otras situaciones, como el pH ácido y la vitamina D, 
estimulan la absorción intestinal de calcio y disminuyen la 
concentración intraluminal. Al disminuir el calcio en la luz 
intestinal queda libre el anión oxalato y aumenta la absor- 
ción. 

Los ácidos biliares alterados por la flora bacteriana y 
los ácidos grasos de cadena corta, producto del metabolis- 
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mo bacteriano sobre los hidratos de carbono no absorbi- 
dos, provocan una alteración no específica del colon con 
aumento de la permeabilidad de la mucosa e incremento 
de la absorción del anión. 

La fracción absorbida se incrementa del 6 al 30% de lo 
ingerido en resecciones intestinales amplias con el consi- 
guiente aumento de la excreción urinaria. 

En estos casos el origen del exceso de oxalatos urina- 
rios es la dieta, por lo que el tratamiento debe basarse en 
un aporte bajo, pero los resultados tienden a ser pobres 
dada la formación de oxalatos en el intestino que provie- 
nen de las proteínas y de la vitamina C. 

Otra medida terapéutica que debe utilizarse es la susti- 
tución en la dieta de parte de los ácidos grasos de cadena 
larga por ácidos grasos de cadena media. La medida per- 
mite disminuir la malabsorción de las grasas y su saponifi- 
cación con calcio, el cual queda libre para su unión con el 
oxalato, formando el oxalato de calcio que no se absorbe. 

Estos pacientes habitualmente tienen altas pérdidas hí- 
dricas, por lo que padecen una deshidratación crónica. La 
deshidratación constituye un factor etiológico agregado de 
capital importancia. 


Aporte excesivo de oxalatos o sustratos. 

1. Ingesta excesiva de ácido ascórbico. La indiscriminada 
utilización de dosis diarias de vitamina C, de 10 a 20 ve- 
ces las recomendaciones diarias, ha llevado a prestar 
atención a su potencial papel etiológico en la urolitia- 
sis. El ácido ascórbico se convierte en oxalato, por lo 
que en pacientes con historia personal o familiar de li- 
tiasis, o con grave insuficiencia renal, la dosis de vita- 
mina C no debe ser mayor que la ingesta recomenda- 
da de 60 mg. 

2. Aporte excesivo de xilitol. El xilitol se convierte en 
oxalato y, por lo tanto, no debe ser aportado a estos pa- 
cientes. 

3. Ingesta elevada de oxalatos. 


VESTIBULITIS VULVAR 


Afección que causa dolor y enrojecimiento en la zona ves- 
tibular de la vagina y necesidad frecuente e imperiosa de 
orinar. Su etilogía no es conocida, pero algunas pacientes 
mejoran su sintomatología con dieta baja en oxalatos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


ALIMENTOS QUE DEBEN LIMITARSE 


Hay alimentos característicamente ricos en oxalatos y que 
deben ser especialmente limitados. De entre ellos destacan 
los siguientes: espinacas, ruibarbo, fresas, chocolate, salva- 
do de trigo, nueces, remolacha y té. 

En la tabla 53-2 se expone el contenido de los alimen- 
tos en oxalato, habiéndose consignado aquellos que apor- 
tan más de 10 mg/100 g. 


Tabla 53-2. Contenido en oxalato de los alimentos 


Moderado Alto 
10-100 mg/100 y > 100 mg/100 g 


Contenido Contenido 
medio en mg medio en mg 
(%) (%) 


Alimento 


Apio 

Batata 

Berenjena 

Bizcocho de soja 
Cacao seco en polvo 
Café instantáneo (Nescafé) 
Cáscara de lima 
Chirivía 

Chocolate 

Ciruela 

Diente de león 
Escarola 

Espinaca 
Frambuesa 


Frutillas 


Germen de trigo 


Habas 


Hoja de alcachofa 
Cáscara de limón 
Cacahuete 

Nabo 

Ovomaltina (2%) 
Perejil 

Pimienta 

Pimienta verde 
Puerro 

Remolacha 
Ruibarbo 

Sémola 

Té, infusión (2 min) 
Té, infusión (6 min) 
Uva concord 
Calabaza 


Zarzamora 


MODIFICACIONES COMPLEMENTARIAS 
DE LA DIETA 


Incrementar la ingesta de líquidos para alcanzar un 
diuresis superior a los 2 1. 

Situar aportes de calcio en el intervalo de 800 a 1.000 mg/ 
día. Tanto en pacientes litiásicos como en controles, las 
concentraciones de oxalato en orina aumentan rápida- 
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mente después de una carga oral de oxalato, teniendo 
su pico máximo a las 4 h, manteniéndose durante 14 h. 
La excreción disminuye hasta en un 80% con la admi- 
nistración concomitante de calcio por vía oral. 
Aportar citrato de potasio en caso de hipocitraturia. Se 
sabe que la baja excreción de citratos predispone a la 
formación de cálculos mediante la formación de com- 
plejos solubles con el calcio y la inhibición de la unión 
con los oxalatos. 

Controlar el aporte proteico en caso de hiperuricosu- 
ria, ya que existen claras evidencias de que la correc- 
ción de la hiperuricosuria reduce el riesgo de recurren- 
cia de cálculos de oxalato de calcio. La hiperuricosuria 
generalmente es de origen dietético, por su alto apor- 
te de purinas, particularmente pescado, pollo y carne 
vacuna o de caza. 
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Alteraciones del gusto 


A. Pibernat i Tornabell y N. Pons ¡ Portas 


INTRODUCCIÓN 


Los alimentos, además de nutrir el organismo, proporcio- 
nan placer. 

La superficie de la lengua está cubierta de papilas gus- 
tativas que albergan los botones o yemas del gusto, que 
detectan los cuatro sabores básicos de los alimentos: dulce 
(sacarosa, fructosa, azúcar, etc.), salado (cloruro potásico, 
cloruro sódico, etc.), ácido (vinagre, limón, etc.), amargo 
(quinina, cafeína, etc.) y un nuevo sabor llamado umami 
(glutamato, salsa de soja, aspartato, etc.). Las terminacio- 
nes nerviosas conducen la información hasta el cerebro, 
donde se analizan y reconocen dichos gustos. 

En total tenemos alrededor de 9.000 papilas gustativas, 
que contienen unos 500 botones del gusto cada una. Los bo- 
tones del gusto se renuevan constantemente, y tienen una 
duración máxima de un mes. Las papilas gustativas son sen- 
sibles a los diferentes gustos según su localización en la len- 
gua. Así, en la punta se localizan las que identifican los sabo- 
res dulce y salado. Las sensibles al ácido están en los 
laterales, y el sabor amargo se reconoce en la parte posterior. 

El sabor de los alimentos está definido por la combina- 
ción de sensaciones olfativas y gustativas. El tiempo de per- 
cepción del sabor no es igual para todos ellos; para el sabor 
dulce es inmediato, pero el sabor amargo tarda unos 7 s. 

Los sabores se asocian a numerosas sensaciones: térmi- 
cas, que permiten percibir frío, tibio y caliente; táctiles y 
visuales, donde se detecta la textura, el volumen y forma 
de los alimentos, y sensaciones dolorosas. “Todas ellas for- 
man el gusto por el alimento, que, a su vez, se verá influi- 
do por el aspecto y el color, formando la memoria gustati- 
va que permanece a lo largo de la vida. La educación por 
el gusto puede estar considerada un arte que requiere un 
aprendizaje y progresión para llegar a la máxima calidad. 


ETIOLOGÍA DE LA ALTERACIÓN DEL GUSTO 


La sensibilidad del gusto puede alterarse en mayor o me- 
nor grado. Se define como «ageusia» la ausencia del sen- 


tido del gusto; «hipogeusia», la disminución de la sensibi- 
lidad gustativa, y «disgeusia», una distorsión del gusto o 
percepción de un sabor en ausencia de la sustancia que de- 
bería haberlo provocado. 

Las alteraciones del gusto pueden estar ligadas a lesio- 
nes en la boca y/o en la lengua, tumores locales y sus tra- 
tamientos (destrucción de las papilas gustativas), a lesiones 
cerebrales, a trastornos metabólicos, a infecciones virales, 
a patología dental o a alteraciones en la ingesta de proteí- 
nas, vitaminas y/o minerales, también a tabaquismo inten- 
so y a efectos secundarios de fármacos. 

A continuación se detallan las causas más frecuentes de 
la alteración del gusto. 


ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS 


El cáncer se ha relacionado con factores ambientales en un 
80% de los casos, de los que aproximadamente un tercio 
derivan de aspectos alimentarios. En el paciente con cáncer 
es frecuente la malnutrición debido a alteraciones metabó- 
licas (balance energético negativo con pérdida de peso ace- 
lerada a expensas de la masa magra), a sustancias cuya sín- 
tesis es estimulada por el propio tumor (citocinas, factor de 
necrosis tumoral) que son inductoras de anorexia, y a Otras 
alteraciones como sensación de saciedad precoz, alteración 
de la percepción del hambre, alteraciones sensoriales del 
gusto y del olfato. Normalmente aumentan la percepción 
del sabor dulce, agrio y salado y, por el contrario, disminu- 
yen el gusto amargo (posible responsable de la aversión a la 
carne), aunque suele haber variaciones según cada paciente. 

El tratamiento de las enfermedades neoplásicas, ya sea 
quirúrgico, radioterápico, quimioterápico o por inmunote- 
rapia, también produce numerosos efectos adversos sobre 
el estado nutricional al reducir la ingesta, la absorción o al- 
terar el propio metabolismo. Además, estos tratamientos 
pueden tener una influencia negativa sobre los sentidos del 
gusto y del olfato. Cuando estos tratamientos se realizan 
directamente en la boca, como en el caso de las neoplasias 
de cabeza y cuello, las alteraciones se agudizan. Estos efec- 
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tos suelen ser reversibles. En el caso de la quimioterapia, el 
sabor suele desaparecer al cabo de unas semanas del cese de 
la medicación. En la radioterapia, el sabor se recupera al 
cabo de 2 o 3 meses tras finalizar el tratamiento, pero en al- 
gunos casos se puede desarrollar hipogeusia permanente. 

“Todos estos factores provocan en el paciente neoplási- 
co una disminución de la ingesta diaria y, por tanto, pérdi- 
da de peso y deterioro de su estado nutricional. 


PROCESO DE ENVEJECIMIENTO 


El proceso de envejecimiento se caracteriza por cambios 
en la mayoría de los sistemas y por un deterioro progresi- 
vo de sus funciones: 


1. La disminución de los sentidos, entre ellos el gusto, 
por atrofia de las papilas gustativas, altera la percep- 
ción de los sabores, en especial el dulce y el salado. 

2. El tratamiento farmacológico puede también afectar a 
la agudeza del gusto, como, por ejemplo, la fenitoína, 
el gel de hidróxido de aluminio, la colestiramina, la 
guanetidina, el metrotrexato o la penicilamina. 

3. Las dentaduras postizas o la pérdida de piezas dentales in- 
terfieren también en la disminución del sentido del gusto. 

4. Las restricciones dietéticas, no siempre justificadas, 
ayudan a la reducción de la variedad y el sabor de los 
alimentos. 


SÍNDROME URÉMICO 


Uno de los problemas que aparecen desde el punto de vis- 
ta nutricional en el síndrome urémico, al igual que en la 
diálisis, es la anorexia no sólo debida a la propia enferme- 
dad, sino también por la alteración del sentido del gusto. 
El sabor amargo es el más afectado, favoreciendo un gus- 
to metálico que puede explicar el rechazo a algunos ali- 
mentos, como las carnes rojas. Muchos de estos pacientes 
precisan suplementos nutricionales para aumentar las ca- 
lorías y evitar el catabolismo proteico. 


DÉFICIT DE VITAMINAS Y MINERALES 


El cinc actúa como coenzima en los principales procesos 
metabólicos del organismo, y su déficit se ha relacionado 
con la alteración del gusto. El déficit de cinc se ha detecta- 
do en pacientes con enfermedades neoplásicas, renales, en 
el síndrome del intestino corto y en la alteración del gusto 
ligada al proceso de envejecimiento. Las principales fuen- 
tes de cinc alimentario son el hígado, la carne, el pescado, 
los caracoles, las ostras, las legumbres, los cacahuetes, el 
ajo, la col y las espinacas. La administración de sulfato de 
cinc por vía oral suele mejorar el trastorno del gusto. 

La alteración del gusto, principalmente del sabor 
amargo, también se ha relacionado con un déficit de vita- 
minas A y E, así como con algunos minerales, como el co- 
bre y el níquel. 
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MONOTONÍA ALIMENTARIA 


Debe distinguirse la alteración del gusto ligada a una en- 
fermedad de la pérdida de sabor por falta de estimulación 
de los botones del gusto, debida a una alimentación insípi- 
da y monótona. La memoria del gusto se pierde cuando 
existe poca variación en el tipo de alimentos. Cuando el 
gusto se deteriora, se potencia principalmente el gusto 
azucarado. Para mantener el gusto por los alimentos, es 
importante poner al servicio de las papilas gustativas una 
gastronomía variada y sencilla, pero perfumada con espe- 
cias y condimentos. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


Los objetivos nutricionales para los pacientes que tienen 
afectado el sentido del gusto son los siguientes: 


1. Favorecer la ingesta para evitar o restablecer los des- 
equilibrios nutricionales. 

2. Potenciar el sabor de los alimentos con estrategias die- 
téticas. 

3. Realizar tratamiento sintomático del gusto. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


El plan nutricional de los pacientes afectados por ageusia, 
hipogeusia o disgeusia debe ser muy personalizado, ya 
que, debido a las diferentes etiologías y tratamientos, no 
hay una dieta específica para mejorar la percepción del 
gusto, pero sí unas recomendaciones generales que pue- 
den ayudar (tablas 54-1 y 54-2). 

En el caso de la hipogeusia y la ageusia, la condimen- 
tación de los alimentos durante la preparación culinaria 
ayuda a realzar su sabor y su aroma. También es útil la uti- 
lización de aderezos ligeramente salados, hierbas aromáti- 
cas, especias, etc. en la preparación de las comidas habi- 
tuales para los pacientes (tabla 54-3). 

Para evitar posibles desequilibrios nutricionales debi- 
do a la baja ingesta que presentan estos enfermos, pueden 


Tabla 54-1. Recomendaciones para la ageusia y la hipogeusia 


+ Mantener una correcta higiene bucal y enjuagar la boca antes de comer 

+ Estimular el olfato mediante alimentos o cocciones de olor agradable 

+ Condimentar los alimentos durante la preparación culinaria 

+ Es preferible que los alimentos tengan un color, textura y aspecto 
adecuados para estimular el resto de sentidos 

+ Reforzar los aromas utilizando hierbas aromáticas, especias, aceites 


esenciales, vinagre, limón, sal, glutamato monosódico (caldo y 
extractos), entre otros 

+ Adobar la carne y el pescado con pimienta, menta, zumo de limón, 
vinagre, etc. 

+ Evitar las temperaturas extremas, ya que disminuyen el sabor de los 
alimentos 

+ Valorar la suplementación nutricional 
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Tabla 54-2. Recomendaciones generales en la disgeusia 


+ Contrastar los sabores con el paciente (dulce, salado, amargo-metálico 
y ácido) para valorar los mejor tolerados. Identificar el gusto alterado 

+ Intentar variar la alimentación y potenciar alimentos con sabores 
agradables y alimentos dulces 

+ Motivar al paciente. Informar de que los síntomas son reversibles 

+ Aconsejar el uso de cubiertos de plástico para evitar el gusto metálico y 
vasos de boca pequeña para no concentrar el olor en la nariz 

+ Ventilar la habitación antes de comer y así evitar ambientes cargados 

+ Suprimir el tabaco y el alcohol, ya que resecan la boca y es más difícil 
apreciar el sabor de los alimentos 

+ Mantener una correcta higiene bucal 

+ Enjuagar la boca antes de comer para apreciar mejor los sabores y 
mantener la boca húmeda, bebiendo frecuentemente 

+ Emplear técnicas culinarias (hervidos) que dispersen el olor 

+ Si se utilizan otros tipos de cocciones (estofados, planchas, horno, etc.) 
que concentran los olores, se requiere airear el plato (sobre todo 
alimentos con olor penetrante: col, pescado, etc.) 

+ Diseñar los menús valorando las texturas de los alimentos preferidos por 
el paciente. Es aconsejable utilizar productos lácteos, cremas frías, 
batidos, pudines, ensaladas de arroz, de patata, de legumbres, etc. 

+ Evitar las temperaturas extremas (muy calientes o muy frías). Los 
alimentos templados tienen un gusto y olor menos penetrantes 

+ Sustituir las carnes rojas por pollo, pavo, conejo, jamón cocido, huevos, 
queso, tofu o soja con una ración de legumbres y cereales 

+ Evitar también el sabor amargo (café, te y chocolate), metálico 
(edulcorantes artificiales) y alimentos con sabores y olores muy intensos 

+ Tomar fruta ácida como la naranja o el limón para ayudar a que 
desaparezca el sabor metálico 

+ Aumentar el consumo de alimentos ricos en cinc (mariscos, cereales de 
desayuno, pan integral, legumbres, cacahuetes, hígado, carne, pescado, 
espinacas, entre otros) y/o suplementar la dieta con sulfato de cinc 

+ Valorar la suplementación nutricional en función de la ingesta del paciente 


utilizarse suplementos nutricionales o dietas líquidas com- 
pletas, según la patología. Actualmente los productos nu- 
tricionales tienen gran variedad de sabores, pero si no fue- 
ra suficiente, a los productos de sabor neutro o vainilla se 
les puede añadir café soluble, grosella, caramelo líquido o 
cacao para mejorar o adaptar su sabor. 

El horario y la textura de los alimentos estarán siempre 
en función de los hábitos del propio paciente, evitando 
temperaturas extremas. Para evitar aversiones alimentarias 
posteriores en pacientes con cáncer, no es recomendable 
que durante el tratamiento con quimioterapia se les pro- 
porcionen sólo sus comidas preferidas. 


PRECAUCIONES DE LA DIETA 


La falta del gusto puede provocar restricciones y/o excesos 
importantes de alguno de los grupos de alimentos, así como 
anorexia. Por consiguiente, la alimentación de los pacientes 
con hipogeusia debe ser muy personalizada y tiene que es- 
tar encaminada a que sea lo más equilibrada posible. 
Aunque la sal sea uno de los condimentos más utiliza- 
dos para aumentar el sabor, debemos tener cuidado en 
aquellos pacientes que presentan cardiopatías, neuropatías 
e hipertensión arterial, motivo por el cual se sugerirán va- 


Tabla 54-3. Condimentos que realzan el gusto 


Albahaca 
Estragón Cebollino 
Perifollo Mejorana 
Alcaparras Setas 
Hinojo Comino 
Romero Orégano 
Anís Trufas 
Laurel Charota 
Salvia Perejil 
Cebolla Tomillo 


Plantas aromáticas Menta 


y condimentos aliáceos 


Especias 


Azafrán Jengibre 

Curry Páprika 

Pimentón Clavo 

Canela Limón 

Glutamato sódico Sal 

Pimienta (blanca y negra) Comino 

Cayena Nuez moscada 

Aceites y salsas Aceite de oliva Vinagreta 

Chile Aceite de hierbas 

Mostaza Zumo de limón 
Aceite de girasol 


rias alternativas, como utilizar hierbas aromáticas, limón, 
pimienta u otros (v. cap. 39). 
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Alteración de la salivación 


A. Pibernat i Tornabell y N. Salleras ¡ Compte 


INTRODUCCIÓN 


La secreción salival se produce en la boca por la acción de 
tres pares de glándulas (parótidas, submaxilares y sublin- 
guales) y otras muchas glándulas unicelulares pequeñas. 
Entre todas producen diariamente entre 800 y 1.550 ml de 
saliva. 

La saliva es una secreción serosa que contiene: 
4) ptialina (amilasa responsable de iniciar en la boca la 
digestión de los hidratos de carbono, degradando el al- 
midón a maltosa y dextrinas) producida mayoritaria- 
mente por las glándulas parótidas; b) mucina, una secre- 
ción mucosa responsable de la lubricación, y c) lipasa 
lingual, que actúa en el estómago. La saliva se segrega 
durante la masticación (aproximadamente 0,5 ml/min). 
Su composición es parecida a la del líquido extracelular 
y contiene cloro, sodio, fosfatos, potasio y bicarbonato, 
siendo estos dos últimos los más abundantes. La canti- 
dad de cloruro sódico de la saliva aumenta en presencia 
de un proceso inflamatorio, mientras que los procesos 
degenerativos elevan puntualmente el contenido en po- 
tasio y fósforo. El pH de la saliva es ligeramente ácido, 
del orden de 6,4-6,9. 

Otras funciones de la saliva son ayudar al habla, iniciar 
la digestión, neutralizar el ácido gástrico, mantener la lu- 
bricación y procurar una higiene bucal gracias a las sustan- 
cias como el ion tiocianato y las enzimas proteolíticas que 
atacan a las bacterias presentes en la boca. También con- 
tribuye en la masticación y en la deglución, así como en el 
control de la sed y el gusto. 

La secreción de saliva está regulada por los sistemas 
parasimpático (producción de abundante saliva acuosa y 
fluida) y simpático (producción escasa de una saliva espe- 
sa), que reaccionan a los estímulos táctiles y gustativos 
producidos con la entrada de alimentos en la boca. La pro- 
ducción de saliva también se puede estimular desde los 
centros superiores del sistema nervioso, como el centro 
del apetito, que incrementa la producción de saliva en au- 
sencia de alimentos en la cavidad bucal. 
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ETIOLOGÍA DE LA ALTERACIÓN DE LA SALIVACIÓN 


El exceso de producción de saliva se denomina sialorrea o 
ptialismo, y la disminución, hiposialia. La falta total de sa- 
liva es la asialia. La sensación subjetiva de sequedad de 
boca, que puede ir acompañada de la disminución de la ca- 
pacidad de secreción de saliva, se denomina xerostomía. 
No sólo se altera la cantidad, sino a veces también su vis- 
cosidad. 


ALTERACIÓN DE LA SALIVACIÓN POR EXCESO 


La estimulación vagal puede desencadenar una gran secre- 
ción, produciéndose importantes pérdidas de sales y agua 
con posibles desequilibrios electrolíticos. La hipersecre- 
ción salival está presente de manera fisiológica durante el 
período de erupción dentaria, la primera mitad del emba- 
razo y la menstruación; está producida por estímulos irri- 
tativos de la mucosa orobucal. “También se puede producir 
una falsa sialorrea en situaciones de dificultad o imposibi- 
lidad para la deglución normal. 
Las causas más frecuentes de hipersalivación son: 


1. Inflamaciones bucofaríngeas que, como mecanismo de 
defensa, pueden tener un origen viral, bacteriano, alér- 
gico y tóxico. La causa más conocida de etiología viral 
es la parotiditis infecciosa. De etiología bacteriana, 
suele aparecer en pacientes con mal estado general y 
deshidratación, tras intervenciones quirúrgicas y en 
ancianos (por defecto del flujo salival). 

2. Enfermedades neurológicas o psíquicas (síndrome de 
Down, enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Par- 
kinson, parálisis cerebrales, epilepsia). Afecciones 
glandulares neurogénicas como el síndrome auriculo- 
temporal o de Frey, y también en neuralgias esenciales 
del trigémino y en los tics esenciales de la cara. 

3. Lesiones en el tracto digestivo producidas por cuerpos 
extraños faríngeos y esofágicos, esofagitis, gastritis, 11/- 
cus y algunas alteraciones pancreáticas. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 55. Alteración de la salivación 


4. Intoxicaciones endógenas como la uremia, o exógenas 
con mercurio, yodo, plomo, arsénico, etc., que son ex- 
cretados por la saliva. 

5. Otro tipo de sialoadenosis es la tumefacción paratoidea 
por desnutrición, especialmente proteica o por alcoho- 
lismo y la hipertrofia paratoidea que aparece ocasio- 
nalmente y de forma moderada en el embarazo (causa 
hormonal), en el hiperparatiroidismo o asociada al sín- 
drome de Riley-Day. 


ALTERACIÓN DE LA SALIVACIÓN 
POR DEFECTO 


Las causas más frecuentes de xerostomía son: 


1. Procesos autoinmunes. El síndrome de Sjógren o sín- 
drome seco produce tumefacción paratoidea y subma- 
xilar que conlleva una xerostomía compleja que afecta 
también a la mucosa oral, faríngea y conjuntival, así 
como a otros múltiples órganos y sistemas. Otras en- 
fermedades autoinmunes, como la artritis reumatoide, 
el lupus eritematoso y la esclerodermia, también pue- 
den producirla. 

2. Las neoplasias de cabeza y cuello, los tumores de las 
glándulas salivales y los propios tratamientos antineo- 
plásicos (radioterapia, quimioterapia y cirugía de re- 
sección). 

3. Algunos tratamientos farmacológicos actúan sobre las 
glándulas salivales disminuyendo la producción de sa- 
liva, haciéndola más espesa y adherente. Ocurre espe- 
cialmente en los tratamientos utilizados en cirugía y en 
las neoplasias (citostáticos). También se da con otros 
fármacos (antidepresivos tricíclicos, antipsicóticos, an- 
siolíticos, antihipertensivos, antieméticos, opiáceos, 
antiparkinsonianos, antihistamínicos). 

4. Estrés, ansiedad y depresión, diabetes mellitus, virus 
de la inmunodeficiencia humana, alcoholismo crónico, 
tabaquismo, drogadicción, deficiencias vitamínicas, 
malnutrición, envejecimiento, etc. 

5. Dietas bajas en sodio que favorecen la deshidratación 
en pacientes hipertensos o tratados con diuréticos. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES 


La intervención nutricional en la alteración de la saliva- 
ción tiene los siguientes objetivos: 


1. Asegurar una ingesta adecuada para evitar el riesgo de 
malnutrición secundario a la disminución de la sali- 
vación. 

2. Favorecer o disminuir la secreción salival y la digestión 

de los alimentos. 

Asegurar una correcta hidratación del paciente. 

4. Garantizar una ingesta de nutrientes adecuada para 
mantener o restablecer el estado nutricional. 


uy 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Para planificar una dieta es necesario definir las necesida- 
des nutricionales del paciente y conocer sus preferencias 
alimentarias mediante una entrevista dietética que evite 
favorecer la anorexia con dietas que no sean de su agrado. 

El paciente deberá seguir un plan de alimentación 
equilibrado, saludable y variado, utilizando estrategias die- 
téticas que le permitan modificar la textura, el olor, el sa- 
bor y la temperatura de los alimentos. 

Si se requiere, se usarán suplementos nutricionales, 
alimentación básica adaptada, espesantes, gelatinas y/o 
nutrición enteral. 


RECOMENDACIONES GENERALES EN LA SIALORREA 


En pacientes con formación excesiva de saliva se debe li- 
mitar el consumo de alimentos que la favorezcan, como el 
chocolate, los cítricos (especialmente al inicio y durante 
las comidas), los alimentos muy azucarados y la leche (que 
sustituiremos por sus derivados o por leches vegetales que, 
sin tener el mismo valor nutritivo, son bebidas bien acep- 
tadas para este tipo de pacientes). 

Es aconsejable tragar saliva con frecuencia. Uno de los 
tratamientos que se ha sugerido en el tratamiento de la sia- 
lorrea es la toxina botulínica, que actúa bloqueando la li- 
beración de acetilcolina en pacientes afectados de parálisis 
cerebral y enfermedades neurológicas. 


RECOMENDACIONES GENERALES EN LA XEROSTOMÍA 


En la tabla 55-1 se especifican las recomendaciones gene- 
rales en la xerostomía. Es importante que el paciente beba 
abundante líquido a lo largo del día para mantener una 
buena hidratación oral. 

Se debe estimular la secreción salival mediante la in- 
gesta de alimentos que requieran una buena masticación 
(apio, zanahorias, jamón curado en tacos), mantener en la 
boca aceitunas con hueso, masticar chicles sin azúcar y ri- 
cos en xilitol y/o bolitas de cera de parafina, disolver en la 
boca caramelos de esencias cítricas, así como aumentar el 
consumo de frutas, bebidas y zumos cítricos, esencias de 
cítricos y pulverizados de ácido cítrico (Pro-Flow9). Se re- 
comienda hacer siempre la acción de masticar y ejercicios 
linguales (mover la lengua de izquierda a derecha). 

La hiposalivación dificulta la deglución, por lo que en 
enfermos con salivación insuficiente se aconseja potenciar 
los alimentos de textura blanda y jugosa, como guisos, cre- 
mas, sorbetes y gelatinas, así como alimentos con alto con- 
tenido en agua: sopas, ,mousses, bebidas con gas, zumos 
cítricos, té, café con hielo, entre otros; utilizando los líqui- 
dos junto con los sólidos se ayuda a la masticación y se fa- 
vorece la deglución, y si la saliva es excesivamente espesa, 
se recomienda servir las comidas calientes. Evitar aquellos 
alimentos que por su consistencia o manera de cocinar 
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Tabla 55-1. Recomendaciones generales en la xerostomía 


+ Ingerir abundantes líquidos a lo largo del día: bebidas con gas, zumos, 
té, café con hielo, entre otros 
Beber frecuentemente pequeños sorbos de agua durante la comida, así 
como tragar con frecuencia saliva para ayudar a la deglución 
Potenciar la secreción salival mediante alimentos que requieran 
masticación: zanahorias, jamón curado, aceitunas, chicles que 
contengan sorbitol o xylitol, bolitas de cera de parafina, caramelos de 
esencias cítricas y pulverizados de ácido cítrico, deshacer cubitos en la 
boca y/o tomar zumos de frutas ácidas 
Aumentar el consumo de frutas como melón, sandía, naranja, 
mandarina, melocotón, etc. 
Tomar alimentos blandos y prepararlos de forma jugosa: guisos, 
hervidos, cremas, sorbetes, mousse, helados, etc. 
Condimentar, humedecer y lubricar los alimentos con zumo, caldo, 
aceite, limón, vinagre, salsa bechamel, mayonesa, menta, pimienta, etc. 
Evitar los alimentos secos y empalagosos: pan tostado, rebozados, fritos, 
croquetas, etc. 
Fraccionar la dieta en varias tomas 
Masticar siempre y hacer ejercicios linguales y enjuagues bucales sin 
alcohol 
Extremar la higiene bucal usando pasta dentífrica fluorada 
Utilizar sialogogos (pilocarpina, sorbitol, etc.) y/o crema labial para 
evitar que se agrieten o resequen los labios 


puedan resultar secos (pan tostado, rebozados o fritos), 
empalagosos (puré de patata, croquetas, etc.) o irritantes 
(café, alcohol, tabaco). 

La xerostomía puede tratarse con sialogogos: 


1. Pilocarpina. Es un potente agente colinérgico que esti- 
mula, entre otras, la secreción de las glándulas saliva- 
les. Se emplea en dosis de 5 mg cada 6-8 h por vía oral, 
administrada de 30 a 60 min antes de las comidas en 
pacientes con xerostomía por radiación. 

2. Cevimelina. Solamente está aprobada para el síndrome 

de Sjógren a dosis de 30 mg cada 8 h. 

Sorbitol. En comprimidos que se disuelven en la boca. 

4. Otras alternativas son los sustitutos de saliva artificial 
que contienen mucinas, carboximetilcelulosa, electró- 
litos y enzimas. Se presentan en diferentes preparacio- 
nes: geles, pastillas, soluciones líquidas y aerosoles. 
Además, existen también fórmulas magistrales (p. ej., 
20 ml de metilcelulosa en solución al 4%, 10 ml de gli- 
cerina, una gota de aceite de limón y suero salino has- 
ta obtener 90 ml). Sin embargo, las soluciones artifi- 


uy 
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ciales que contienen mucina son las más aceptadas por 
parte de los pacientes. 


Es imprescindible una buena higiene bucal (uso de ce- 
pillo de cerdas suaves, pasta dental con flúor, uso de hilo 
dental y enjuagues bucales sin alcohol como Oral Balan- 
ce* antes y después de las comidas). 

Siempre que sea posible se cambiarán o se suprimirán 
los fármacos xerostomizantes, o al menos se intentará 
cambiar el horario de las tomas para minimizar los efectos 
adversos. 
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Mucositis 


C. Puiggrós Llop 


INTRODUCCIÓN 


Con el término «mucositis» se define la inflamación agu- 
da de la mucosa oral producida por agentes quimioterápi- 
cos o radiaciones ionizantes, potenciados por diversos fac- 
tores locales o sistémicos. La mucositis se caracteriza por 
la aparición de úlceras en la mucosa que, en las formas más 
graves, causan dolor intenso y hemorragia. Todo ello con- 
duce a una ingesta pobre de alimentos sólidos y líquidos, 
lo cual coloca a los pacientes en una situación de riesgo 
nutricional. Además, la disrupción de la mucosa favorece 
la colonización por hongos, bacterias o virus que, en un 
paciente inmunodeprimido, pueden pasar al torrente cir- 
culatorio y provocar sepsis. La presencia de mucositis 
puede tener como consecuencia la interrupción del trata- 
miento antineoplásico o una disminución en la dosis admi- 
nistrada, lo que puede suponer el fracaso terapéutico, la 
disminución en la calidad de vida, la necesidad o incre- 
mento de la estancia hospitalaria y un aumento de los cos- 
tes globales del tratamiento. 


EPIDEMIOLOGÍA 


A pesar de que el tratamiento oncológico está dirigido a 
las células tumorales, otras células del organismo con cre- 
cimiento rápido también se ven afectadas, como las san- 
guíneas y las progenitoras de la mucosa digestiva. 

No todos los agentes quimioterápicos están implicados 
en la aparición de mucositis; en concreto, los que la indu- 
cen son: metotrexato, doxorubicina, busulfán, docetaxel, 
tegafur-uracil, bleomicina, 5-fluorouracilo, cisplatino y 
carboplatino. 

La quimioterapia administrada para tumores hemato- 
lógicos es la que presenta mayor incidencia de mucositis 
debido a la mayor duración e intensidad del tratamiento. 
Hasta un 40% de estos pacientes tratados con quimiotera- 
pia convencional desarrollan mucositis, aumentando el 
porcentaje al 80% en pacientes sometidos a trasplante de 
médula ósea. 


Del 85 al 100% de los pacientes con neoplasias de ca- 
beza y cuello (NCC), en tratamiento con radioterapia, 
desarrollan mucositis grave sobre todo cuando reciben do- 
sis diarias muy elevadas o realizan tratamiento concomi- 
tante con quimioterapia. 


ETIOPATOGENIA 


La evolución de la mucositis se puede dividir en tres eta- 
pas. La primera es la fase de inflamación en la que, debido 
a la lesión del ADN celular y a la producción de radicales 
libres, se altera el metabolismo de las células epiteliales de 
división rápida. Asimismo, se detectan concentraciones 
aumentadas de citocinas proinflamatorias (factor de ne- 
crosis tumoral alfa, interleucina-1f e interleucina-6), jun- 
to con un infiltrado de células inflamatorias en la submu- 
cosa. En la segunda fase de degradación epitelial se 
produce apoptosis y muerte celular con pérdida de la ma- 
yoría de células progenitoras en la capa basal de la muco- 
sa, lo que conduce a un progresivo adelgazamiento y pér- 
dida de integridad. La tercera fase se caracteriza por la 
ulceración y colonización bacteriana de la mucosa por pér- 
dida de las capas superiores y falta de crecimiento de las 
capas basales por pérdida de células progenitoras, con 
grandes áreas inflamadas y ulceradas cubiertas con fibrina 
o tejido necrótico, que son fácilmente colonizadas por 
gérmenes patógenos oportunistas, especialmente si el pa- 
ciente está neutropénico. Los compuestos producidos por 
estos gérmenes, como el lipopolisacárido, potencian la in- 
flamación y exacerban la lesión mucosa. 

En la mucositis no complicada, la fase de curación se 
inicia a los 3-5 días del cese del tratamiento con quimiote- 
rapia o radioterapia, con una proliferación lenta de las cé- 
lulas progenitoras de la mucosa. 

La incidencia, duración y gravedad de las lesiones ora- 
les varían en función de las características individuales del 
paciente y del tipo e intensidad del tratamiento aplicado. 
Entre los factores individuales predisponentes a la muco- 
sitis están los siguientes: 
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1. Mala higiene oral, que favorece el crecimiento de bac- 
terias grampositivas y gramnegativas, hongos y virus, 
origen de infecciones secundarias. 

2. Producción de saliva escasa, con disminución del efec- 
to barrera de la mucina salival, de los componentes 
bioactivos (lactoferrina, lisozima, inmunoglobulinas 
secretoras, etc.), que bloquean la capacidad de los mi- 
croorganismos para lesionar la mucosa, y de factores 
mitogénicos que modulan el metabolismo de la muco- 
sa y favorecen su reparación, provocando en conjunto 
una mayor colonización por bacterias patógenas con 
perpetuación de la inflamación, la infección y la lesión 
mucosa. 

3. Alteración de la función inmune, en particular la neu- 
tropenia, tan frecuente durante la quimioterapia, que 
aumenta el riesgo de infección y mucositis y retrasa su 
curación. 

4. Lesión de la mucosa oral, que favorece la inflamación 
y colonización por gérmenes patógenos. 

5. Jóvenes y ancianos, los primeros debido a una mayor 
tasa mitótica del epitelio y a la presencia de un mayor 
número de receptores para el factor de crecimiento 
epidérmico en el epitelio, y en los ancianos, por la al- 
teración de la inmunidad relacionada con la edad. 

6. El sexo femenino parece ser, según diferentes estudios, 
un factor de riesgo independiente para la mucositis. 


EVOLUCIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LA MUCOSITIS 


En los pacientes con radioterapia convencional (radiación 
aproximada de 2 Gy/día), las primeras lesiones bucales 
aparecen a los 7-14 días de tratamiento, evolucionando a 
ulceración en 1-2 semanas. Las zonas más afectadas son las 
no queratinizadas (interior de las mejillas, zona ventral de 
la lengua y suelo de la boca), aunque zonas cubiertas con 
queratina, como el dorso de la lengua, también pueden 
presentar úlceras y pérdida de papilas filiformes. Las lesio- 
nes en la mucosa pueden permanecer hasta pasadas 2-4 se- 
manas de la finalización de la radioterapia. La mucositis 


oral inducida por quimioterapia tiene un inicio precoz, 
apareciendo atrofia y denudación del epitelio a los pocos 
días de tratamiento, con evolución a ulceración y necrosis 
1-2 semanas después de la quimioterapia; las lesiones sa- 
nan a las 2-4 semanas del cese del tratamiento en los casos 
no complicados por infección. 

En los últimos 30 años se han desarrollado distintos 
modelos para documentar y clasificar los cambios en el 
epitelio oral y las alteraciones de su función durante y des- 
pués del tratamiento oncológico. Uno de los más utiliza- 
dos para el manejo clínico del paciente es el de la Organi- 
zación Mundial de la Salud (tabla 56-1), en el que se define 
el grado de afectación anatómica y funcional de la mucosa 
oral estableciendo cinco niveles. Esta escala se considera 
una buena herramienta para la práctica clínica diaria por 
su rápida y fácil aplicación. 


MANEJO NUTRICIONAL 


Una vez el paciente presenta mucositis, es prioritario 
mantener o mejorar su estado nutricional y asegurar una 
hidratación adecuada, evitando agravar las lesiones o pro- 
vocar más dolor con la ingesta de alimentos. Para ello, se 
recomienda seguir una alimentación equilibrada con las si- 
guientes modificaciones: 


1. “Tomar alimentos de textura blanda de alta densidad nu- 
tricional (preferentemente platos únicos que incorpo- 
ren carnes, pescados o huevos) a temperatura templada. 

2. Fraccionar la ingesta en 5-7 comidas de pequeño volu- 
men para disminuir el tiempo de contacto del alimen- 
to con la mucosa, aprovechando la hora del día con 
más apetito para tomar los alimentos con mayor apor- 
te calórico-proteico. 

3. Evitar los alimentos calientes. Puede probar la toleran- 
cia a alimentos fríos, como los helados. 

4. Suavizar la textura de los alimentos enriqueciéndolos 
con bechamel, mayonesa, mantequilla, nata líquida, le- 
che, quesitos, aceite de oliva, etc. 


Tabla 56-1. Escala de la Organización Mundial de la Salud para la clasificación de la mucositis oral 


Grado 0 Grado 1 Grado 2 


Grado 3 Grado 4 


No mucositis Mucositis leve 


Normalidad Eritema generalizado 
Mucosa enrojecida 


Sin dolor 
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Mucositis moderada 


Eritema 


Úlceras poco extensas 


Dolor ligero 


Posibilidad de deglutir sólidos 
(alimentos que requieren 
masticación) 


Mucositis grave 


Úlceras extensas 

Encías edematosas 

Saliva espesa 

Dolor 

Dificultad para hablar 
Imposibilidad de deglutir sólidos 


Posibilidad de deglutir líquidos 
(texturas pudín, miel, néctar 
o líquidos claros) 


Mucositis que amenaza la vida 


Úlceras muy extensas 
Encías sangrantes 


Infección 


Ausencia de saliva 


Dolor muy intenso 
Imposibilidad de deglutir 


Necesidad de nutrición enteral 
O parenteral 
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5. Evitar la ingesta de productos irritantes para la muco- 
sa como algunas verduras (tomate, cebolla y ajo cru- 
dos, pimiento, pepino) frutas ácidas (cítricos, kiwi, me- 
lón, fresa, piña), alimentos salados, picantes (pimienta, 
guindilla, etc.), alimentos muy dulces, bebidas alcohó- 
licas o con gas y el consumo de tabaco. 

6. No tomar alimentos secos (biscotes, galletas, patatas 
chips, etc.) o pegajosos (miga de pan tierno, puré de pa- 
tata o sémola espesos). Algunos de ellos se pueden 
ablandar remojándolos en líquido. 

7. Asegurar una ingesta suficiente de líquidos templados 
o fríos, preferentemente con aporte nutricional (leche 
entera, yogur líquido, batidos de leche y frutas o zu- 
mos de frutas no ácidos, agua carbonatada sacando el 
gas previamente, agua sin gas, etc.). 

8. En caso de xerostomía concomitante, tomar pequeños 
sorbos de líquidos preferentemente fríos (agua, zumo 
de frutas no ácidas, infusión de manzanilla o tomillo) y 
chupar cubitos de hielo, si es que se toleran, a lo largo 
de todo el día. 

9. Prescribir suplementos farmacológicos de vitaminas y 
minerales para evitar carencias en caso de dieta muy 
restrictiva y monótona de duración prolongada. 


Para evitar restricciones innecesarias que conllevan 
monotonía y anorexia, es preciso modificar la consistencia 
de los alimentos (sólidos blandos, alimentos chafados, tri- 
turados, líquidos con textura de néctar o líquidos claros) 
con objeto de adaptarlos a cada fase evolutiva de la muco- 
sitis y la tolerancia de cada paciente. Es útil facilitar al pa- 
ciente un plan esquemático de alimentación diaria que in- 
cluya un listado de recetas para las comidas principales de 
cara a minimizar la monotonía de la dieta y asegurar la in- 
gesta. En los pacientes con capacidad funcional alterada 
que no disponen de cuidadores, los productos de alimen- 
tación básica adaptada pueden ser una buena alternativa 
para cubrir sus requerimientos nutricionales mientras per- 
sistan las lesiones orales. La tabla 56-2 muestra un ejem- 
plo de menú de un día para pacientes con mucositis de 


grados 2 y 3. 

Se debe realizar una monitorización estrecha del pa- 
ciente (mínimo cada 7 días) para valorar su nivel de inges- 
ta, la evolución de la mucositis y el peso. Se introducirán 
los suplementos nutricionales líquidos en caso de pérdida 
de peso, progresión de la mucositis, aumento del dolor o 
disminución de la ingesta de alimentos convencionales a 
pesar de disponer de las recomendaciones específicas. Se 
recomiendan las fórmulas hipercalóricas normo o hiper- 
proteicas para aportar mayor cantidad de nutrientes con 
menor volumen. La dosis de suplemento indicada estará 
en función de la ingesta del paciente, recomendándose un 
mínimo de 500 kcal al día y dando instrucciones al pacien- 
te para que aumente la cantidad en función de la capacidad 
de ingesta de otros alimentos. Asimismo, se indicará al pa- 
ciente que realice un registro de ingesta diaria incluyendo 
la totalidad de alimentos y bebidas, que se revisará en con- 
troles posteriores. Se indicará nutrición enteral por sonda 
nasogástrica (SNG) si el paciente continúa con el trata- 
miento oncológico, si es incapaz de ingerir el 75% de sus 
necesidades nutricionales a pesar de los suplementos y si 
ha perdido peso. En los pacientes con NCC es importan- 
te indicar la colocación precoz de la SNG, pues en caso de 
mucositis grave, la propia inflamación hace que la técnica 
sea muy traumática o incluso imposible de realizar. 

Los pacientes sometidos a trasplante de médula ósea 
presentan toxicidad intestinal asociada a la mucositis oral 
con náuseas, vómitos, diarreas, malabsorción y pérdida de 
nutrientes por el intestino, especialmente aminoácidos, 
debido a una alteración en el transporte de nutrientes 
transmembrana, con una duración de entre 2 y 3 semanas 
después del trasplante. En esta situación está contraindica- 
da la nutrición enteral por sonda y se indica la nutrición 
parenteral total junto con dieta oral con baja carga bacte- 
riológica adaptada a la sintomatología digestiva. El inicio 
y la duración de la nutrición parenteral dependerán del 
tipo de trasplante (alogénico o autólogo), del tipo de neo- 
plasia hematológica y del tratamiento con quimioterapia y 
radioterapia administrado previamente al trasplante. 


Tabla 56-2. Ejemplo de menú de un día para pacientes con mucositis grados 2 y 3 


Desayuno 


Mucositis grado 2 

Un vaso de leche entera 
(con cacao o café) 

Pan de molde, 1 rebanada 

Mantequilla y mermelada 

Una pera madura 


Mucositis grado 3 

Un vaso de leche entera 
(con cacao o café) 

Bizcocho 

Zumo de pera 


Media mañana 


Pan sin corteza con 
aceite de oliva 

Jamón york, 1 loncha 

Zumo de melocotón 


Batido de yogur natural 
con azúcar, 3 galletas 
y almendra molida 


Comida 


Arroz con pollo o conejo 
caldoso 

Una rebanada de pan 
sin corteza 

Plátano maduro 


Arroz con pollo o conejo 
caldoso triturado 

Compota de manzana 
triturada + 1 gelatina 


Merienda 


Yogur natural con azúcar 

Pan sin corteza con 
aceite de oliva 

Jamón ibérico cortado 
muy fino 


Un vaso de leche entera 
(con cacao o café 
descafeinado) 

Cereales de desayuno 
o papilla de cereales 


Espinacas rehogadas 
con pasas y jamón york 

Merluza a la papillote 
con cebolla 

Una rebanada de pan 
sin corteza 

Melocotón de agua 


Crema de espinacas con 
huevo duro, queso y 
bechamel 

Batido de yogur con 
melocotón en almíbar 


Recena 


Un vaso de leche entera 
(con cacao) 
Una magdalena 


Natillas o flan 
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HIGIENE ORAL 


La placa bacteriana que se adhiere a los dientes y surcos 
periodontales es un material muy susceptible de estar co- 
lonizado tanto por la microflora habitual de la cavidad oral 
como por gérmenes oportunistas (bacterias, hongos y vi- 
rus), causando una infección local de la mucosa oral que, 
en un paciente inmunodeprimido, puede ser el foco pri- 
mario de una sepsis. Por este motivo, antes del inicio de la 
quimioterapia o la radioterapia es muy importante realizar 
una visita al estomatólogo, tanto para eliminar la placa 
bacteriana como para detectar y tratar otros posibles focos 
de infección oral (caries, gingivitis, etc.). Este tratamiento 
oral previo ha demostrado su eficacia al reducir la inciden- 
cia y la gravedad de la mucositis. 

Una vez iniciado el tratamiento oncológico, una higie- 
ne oral concienzuda puede disminuir el riesgo de exacer- 
bación de la mucositis oral secundaria a la colonización 
microbiana en las superficies mucosas lesionadas. El pro- 
grama de higiene dental aconsejado incluye: 


1. Cepillar los dientes, encías y lengua después de cada 
comida (o como mínimo tres veces al día) con un cepi- 
llo suave que se renovará cada 7-15 días, y con un den- 
tífrico no abrasivo de sabor poco intenso. Para ablan- 
dar el cepillo, se puede sumergir en agua caliente 
durante medio minuto antes de cada uso. 

2. Hacer enjuagues después de cada comida con suero fi- 
siológico al 0,9%, bicarbonato sódico o infusión de to- 
millo, o bien una mezcla de los dos últimos. No utili- 
zar soluciones para enjuagues que contengan alcohol. 

3. Sumergir las prótesis dentales extraíbles en una solu- 
ción antiséptica específica durante toda la noche. Du- 
rante el día, lavarlas con cepillo dental y dentífrico des- 
pués de las comidas y no usarlas si producen la más 
mínima rozadura. 

4. Utilizar crema labial a base de lanolina para evitar que 
los labios se resequen o agrieten. 

5. Los sustitutos de la saliva pueden usarse para lubricar 
la boca y minimizar las molestias provocadas por la xe- 
rostomía. 


TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA MUCOSITIS 


El tratamiento farmacológico convencional de la mucosi- 
tis tiene como objetivo la disminución del dolor con anes- 
tésicos tópicos o analgésicos sistémicos, así como la pre- 
vención o tratamiento de las infecciones de la cavidad oral. 
Los anestésicos tópicos usados con más frecuencia son 
los enjuagues con lidocaína viscosa antes de cada comida y 
antes de acostarse, y la benzocaína en gel o nebulizador. 
Dentro de los analgésicos sistémicos hay que recurrir a 
los derivados opiáceos, empezando por la combinación pa- 
racetamol-codeína, y en la mayoría de casos se deberá re- 
currir a los parches de fentanilo para el dolor continuo con 
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rescates de sulfato de morfina por vía oral, en las puntas de 
dolor intenso. 

La infección por cándidas es la que se asocia a la mu- 
cositis de forma más habitual. Para su prevención y trata- 
miento se usan los enjuagues orales con suspensión de nis- 
tatina, que posteriormente debe tragarse. 

Aparte del tratamiento farmacológico convencional, se 
han utilizado diferentes estrategias para evitar o paliar la 
mucositis oral. En revisiones recientes se observa que los 
resultados de algunos de los tratamientos son contradicto- 
rios, dependiendo de distintas circunstancias, como pautas 
oncológicas concretas, inicio y duración del tratamiento, 
vía de administración, etc. Las estrategias testadas para la 
mucositis oral son las siguientes: 


1. Crioterapia. El enfriamiento de la boca chupando cubi- 
tos de hielo durante y después de la administración de 
5-fluorouracilo, melfalán o edatrexato disminuye la in- 
cidencia y gravedad de las lesiones orales. Sin embar- 
go, no produce mejoría en la mucositis por radiotera- 
pia. 

2. Sucralfato. Su uso profiláctico y terapéutico, como co- 
lutorio oral, durante el tratamiento de inducción para 
el trasplante de médula ósea o quimioterapia conven- 
cional reduce sustancialmente la gravedad de la muco- 
sitis. El beneficio es mínimo como profilaxis de la mu- 
cositis por radioterapia. 

3. Captadores de radicales libres y antiinflamatorios. La ami- 
fostina, captador de radicales libres, reduce la gravedad 
de la mucositis e incrementa la dosis de tratamiento to- 
lerada. Los antiinflamatorios (pentoxifilina, benzida- 
mina, triclosán e indometacina) reducen la duración y 
gravedad de la mucositis, con una eficacia variable y 
riesgo de reacciones adversas. 

4. Factor estimulador de las colonias de granulocitos y macrófa- 
gos (GM-CSE) y factor estimulador de las colonias de gra- 
nulocitos (G-CSF). Promueven la acumulación de neu- 
trófilos activados en la mucosa e inician la proliferación 
de queratocitos y fibroblastos, facilitando la curación de 
las heridas. Sus efectos son muy variables. 

5. Producción de saliva. La amifostina previa a la radiotera- 
pia consigue mantener la producción de saliva. Tam- 
bién se ha usado con éxito la pilocarpina para estimu- 
lar la producción salival. 

6. Tratamiento con láser de baja energía. Promueve la trans- 
formación de fibroblastos a miofibroblastos, los cuales 
modulan el metabolismo de la célula epitelial. Su apli- 
cación durante la quimioterapia o radioterapia reduce 
la gravedad y la duración de la mucositis, el dolor y la 
xerostomía. 

7. Vitaminas antioxidantes. La aplicación tópica de vitami- 
nas A y E, así como la administración parenteral de f- 
caroteno, es eficaz en la evolución de la mucositis. 

8. Antibióticos. Administrados en terapia monovalente o 
combinada, en forma de colutorios, pasta o vía sistémi- 
ca, muestran reducción en la gravedad y duración de la 
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mucositis en la mayoría de estudios, y además evitan la 
infección sistémica a partir del foco oral. 

9. Factor de crecimiento del queratinocito. Agente trófico para 
la mayoría de células epiteliales. En pacientes con NCC 
su administración previa, con o sin continuación duran- 
te el tratamiento con radioterapia sola o junto con qui- 
mioterapia, reduce la gravedad de la mucositis oral. 

10. Factor de crecimiento epidérmico. Constituyente de la sa- 
liva con actividad trófica sobre la mucosa. La inciden- 
cia de mucositis se correlaciona inversamente con sus 
niveles; en cambio, su administración exógena (tópica 
O intravenosa) no modifica la evolución de la mucosi- 
tis tras quimioterapia o radioterapia. 

11. Glutamina. Se han obtenido resultados contradictorios 
en diversos estudios en pacientes sometidos a quimio- 
terapia o radioterapia en los que la glutamina se admi- 
nistraba por vía oral o parenteral. 


En una reciente revisión Cochrane, las únicas inter- 
venciones que mejoran significativamente la mucositis 
oral son la amifostina, el uso de antibióticos, las enzimas 
hidrolíticas y los cubitos de hielo. 
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Disfagia orofaríngea 


P. Clavé ¡ Civit, V. Arreola García e |. Ferrero López 


DISFAGIA OROFARÍNGEA: DEFINICIÓN Y PREVALENCIA 


La disfagia es un síntoma que se refiere a la dificultad o in- 
comodidad para formar y/o mover el bolo alimentario 
desde la boca hasta el estómago. Desde un punto de vista 
anatómico, la disfagia puede deberse a disfunciones orofa- 
ríngeas o esofágicas, y desde un punto de vista fisiopatoló- 
gico, a causas estructurales o funcionales. La prevalencia 
de la disfagia orofaríngea funcional en pacientes con en- 
fermedades neurológicas es muy elevada: afecta a más del 
30% de pacientes que han sufrido un accidente cerebro- 
vascular (ACV); su prevalencia en la enfermedad de Par- 
kinson es del 52-82%, es el síntoma inicial del 60% de pa- 
cientes con esclerosis lateral amiotrófica; afecta al 40% de 
pacientes con miastenia grave, al 44% de pacientes con es- 
clerosis múltiple, hasta al 84% de pacientes con Alzhei- 
mer, o a más del 60% de pacientes ancianos instituciona- 
lizados. La disfagia orofaríngea afecta hasta al 80% de 
pacientes que han recibido tratamiento quirúrgico o ra- 
dioterápico por tumores orofaríngeos, laríngeos y del área 
maxilofacial. En la edad pediátrica, la disfagia está asocia- 
da a enfermedades neurológicas como parálisis cerebral, 
traumatismo craneoencefálico o malformaciones orofacia- 
les. Hasta el 89% de pacientes con parálisis infantil pre- 
sentan alteraciones oromotoras, dificultades masticatorias 
y disfagia orofaríngea. 

La disfagia es uno de los síndromes geriátricos menos 
conocidos a pesar de su elevada prevalencia y su enorme 
impacto en la capacidad funcional, la salud y la calidad de 
vida de los ancianos que la presentan. El envejecimiento 
demográfico es una de las principales características de la 
población española. Según el padrón de 2001, más del 
17% de los españoles eran mayores de 65 años con una es- 
peranza de vida a esta edad de 21 años en las mujeres y de 
17 años en los hombres. En el último decenio, la pobla- 
ción mayor de 65 años se ha incrementado en un 28%, 
mientras que el resto de la población sólo ha crecido un 
0,8%. Un reciente estudio europeo ha demostrado que la 
disfagia afecta en diferentes grados hasta al 56-78% de los 
ancianos institucionalizados y hasta al 44% de los pacien- 
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tes ingresados en una unidad geriátrica de agudos de un 
hospital general de nuestro medio. 

En la mayoría de nuestros hospitales existe una gran 
discrepancia entre la elevada morbilidad, mortalidad y al- 
tos costes sanitarios ocasionados por las complicaciones de 
la disfagia orofaríngea funcional y el bajo nivel de recursos 
materiales y humanos dedicados a esta enfermedad. 


FISIOPATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO DE LA DISFAGIA 
OROFARÍNGEA FUNCIONAL 


El objetivo del programa de diagnóstico de la disfagia oro- 
faríngea funcional es evaluar las dos características que de- 
finen la deglución: 4) eficacia de la deglución, entendida 
como la capacidad de que el paciente ingiera la totalidad 
de las calorías y el agua que necesita para estar bien nutri- 
do e hidratado, y hb) seguridad de la deglución, o capacidad 
de que la ingesta del agua y las calorías necesarias se reali- 
ce sin que se produzcan complicaciones respiratorias. Para 
evaluar estas dos características de la deglución, se dispo- 
ne de dos grupos de métodos de diagnóstico: 1) los méto- 
dos clínicos como la historia clínica específica y la explo- 
ración clínica de la deglución, y b) la exploración de la 
deglución mediante exploraciones complementarias espe- 
cíficas como la videofluoroscopia (VES). 


MÉTODOS CLÍNICOS: HISTORIA CLÍNICA 
Y EXPLORACIÓN CLÍNICA DE LA DEGLUCIÓN 


El programa de diagnóstico de la disfagia orofaríngea se 
inicia con los métodos clínicos (fig. 57-1). El objetivo es 
determinar si los síntomas del paciente corresponden a 
una disfagia orofaríngea, decidir si el paciente va a reque- 
rir exploraciones complementarias e identificar las posi- 
bles complicaciones nutricionales y respiratorias. 


Historia clínica 


Una historia clínica dirigida a la identificación de síntomas 
específicos de disfagia orofaríngea es el primer paso en el 
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Figura 57-1. Algoritmo diagnóstico. Organización de los recursos humanos del equipo multidisciplinario de disfagia para la identificación, diagnóstico y 
tratamiento de los pacientes con disfagia orofaríngea funcional. Las líneas negras de trazo continuo indican la estrategia diagnóstica de cribado de los 
pacientes; las líneas discontinuas de guiones indican el flujo de la información obtenida acerca del estado del paciente, y las líneas discontinuas de tra- 


zos y puntos indican las intervenciones terapéuticas. Adaptada de Clavé P. 


diagnóstico de los pacientes vulnerables. La disfagia a só- 
lidos sugiere un problema obstructivo, mientras que la dis- 
fagia a líquidos sugiere una disfagia funcional. La regurgi- 
tación nasal, la necesidad de múltiples degluciones para un 
bolo pequeño (fraccionamiento) y una historia de infec- 
ciones respiratorias repetitivas también orientan hacia una 
disfagia funcional. La presencia de atragantamientos, tos o 
voz húmeda sugieren aspiración, aunque en pacientes neu- 
rológicos hasta el 40% de aspiraciones son silentes y no se 
acompañan de tos. La sensación de residuo en la faringe 
orienta hacia una hipomotilidad faríngea, frecuente en en- 
fermedades neurodegenerativas. El aumento del tiempo 
en cada ingesta y la pérdida de peso reciente indican una 
disminución de la eficacia de la deglución y la posibilidad 
de malnutrición. La gravedad clínica de la disfagia puede 
cuantificarse mediante la aplicación de escalas analógico- 
visuales a una batería de síntomas clínicos. 


Exploración clínica: método volumen-viscosidad 


La exploración clínica de la deglución a la cabecera del pa- 
ciente se realiza administrándole bolos de viscosidad y vo- 
lumen diferentes y observando sus reacciones. Distintos 
autores han desarrollado métodos basados en administrar 
al paciente varios sorbos de agua (test del agua) y observar 
si presenta signos de aspiración para seleccionar a los pa- 
cientes que requerirán exploraciones complementarias. 
Nuestro grupo ha desarrollado un método de exploración 
clínica mediante bolos en un rango de volumen de 5 a 
20 ml y viscosidad líquida, néctar y pudín al que hemos de- 
nominado «método de exploración clínica volumen-visco- 
sidad» (MECV-V). Esta técnica de cribado nos permite 
identificar a los pacientes con disfagia orofaríngea y selec- 
cionar a los que deben ser estudiados mediante VES. El 
método volumen-viscosidad identifica diversos signos que 
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Figura 57-2. Algoritmo del método de exploración clínica volumen-viscosidad (MECV-V). El MECV-V es una prueba de esfuerzo deglutorio. El criterio ge- 
neral de aplicación es que el riesgo de aspiración en pacientes con disfagia orofaríngea aumenta al disminuir la viscosidad de los fluidos que se admi- 
nistran al paciente y al incrementar el volumen del bolo. Por tanto, no debe exponerse a un paciente a un bolo de viscosidad inferior o volumen supe- 
rior (para la misma viscosidad) al que ya haya presentado signos de aspiración. El método utiliza tres series de bolos de 5, 10 y 20 ml y de viscosidad 
néctar, líquida y pudín; la exploración se inicia por la viscosidad media y un volumen bajo para proteger al paciente, y progresa mediante la adminis- 
tración de bolos de creciente dificultad hasta que el paciente presenta signos de aspiración. Si el paciente presenta signos de alteración de la seguri- 


dad, se interrumpe la serie y se pasa a una serie de viscosidad superior. 


afectan a la eficacia de la deglución (sello labial, residuos 
orales, deglución fraccionada y residuos faríngeos) y tam- 
bién los que afectan a la seguridad de la deglución (tos re- 
lacionada con la deglución, voz húmeda o áfona, disminu- 
ción de la saturación de oxígeno entre un 3 y un 5% 
registrada mediante un pulsioxímetro) (fig. 57-2). En ma- 
nos de personal adecuadamente entrenado, la sensibilidad 
diagnóstica del MECV-V para las alteraciones de la segu- 
ridad y eficacia de la deglución supera el 85%. Además de 
identificar a los pacientes con disfagia, el MECV-V iden- 
tifica adecuadamente a los sujetos con alteraciones de la 
seguridad de la deglución a los que es necesario restringir 
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la viscosidad líquida y ofrece datos acerca del tipo de bolo 
(volumen y viscosidad) más adecuado para cada paciente. 
Es importante recalcar que un paciente en quien se sospe- 
che especialmente una alteración de seguridad de la deglu- 
ción debe ser estudiado mediante VES. 


EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS: 
VIDEOFLUOROSCOPIA 


La VES es una técnica radiológica dinámica que consiste 
en la obtención de una secuencia en perfil lateral y ante- 
roposterior de la ingesta de diferentes volúmenes y visco- 
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sidades (líquido, néctar y pudín) de un contraste hidroso- 
luble, idealmente de la misma viscosidad que la utilizada 
en el MECV-V. Actualmente esta técnica se considera el 
patrón oro del estudio de la disfagia orofaríngea. Los ob- 
jetivos de la VES son evaluar la seguridad y la eficacia de 
la deglución, caracterizar las alteraciones de la deglución 
en términos de signos videofluoroscópicos, evaluar la efi- 
cacia de los tratamientos y cuantificar el reflejo degluto- 
rio. Entre el 45 y el 90% de los adultos con enfermedades 
neurológicas y de ancianos presentan alteraciones de la 
eficacia de la deglución que pueden dar lugar a malnutri- 
ción; dos tercios de los pacientes presentan alteraciones de 
la seguridad que pueden dar lugar a aspiraciones. Además, 
la VFS permite identificar entre una tercera y una cuarta 
parte de estos pacientes que van a presentar aspiraciones 
silentes no diagnosticables clínicamente y que, por tanto, 
tendrán un riesgo elevadísimo de presentar una neumonía 
aspirativa. La VFS es también el método de referencia 
para el estudio de la disfagia orofaríngea en pacientes pe- 
diátricos. 


Signos videofluoroscópicos de la fase oral 


Los principales signos de alteraciones de la eficacia de la 
fase oral son la apraxia y la disminución del control y de la 
propulsión lingual del bolo. Muchos pacientes presentan 
apraxia deglutoria (dificultad, retraso o imposibilidad para 
iniciar la fase oral) después de un ACV. Este síntoma tam- 
bién se observa en pacientes con Alzheimer y en pacientes 
con una disminución de la sensibilidad oral. Las alteracio- 
nes del control lingual (imposibilidad de formar el bolo) o 
de su propulsión van a causar un residuo oral o en la vallé- 
cula cuando la alteración se produce en la base de la len- 
gua. El principal signo acerca de la seguridad de la fase 
oral es la insuficiencia del sello palatogloso (lengua-pala- 
dar blando), disfunción muy grave que va a originar la caí- 
da del bolo a la hipofaringe antes del disparo del patrón 
motor deglutorio faríngeo y mientras la vía respiratoria 
está todavía abierta, provocando una aspiración predeglu- 
toria. La insuficiencia del sello palatogloso es uno de los 
principales mecanismos de aspiración en pacientes pediá- 
tricos con parálisis cerebral. 


Signos videofluoroscópicos de la fase faríngea 


Los principales signos videofluoroscópicos de la eficacia 
de la fase faríngea son el residuo hipofaríngeo y las altera- 
ciones de apertura del esfínter esofágico superior. Un re- 
siduo hipofaríngeo simétrico en ambos senos piriformes se 
debe a una contracción faríngea débil, muy frecuente en 
los pacientes con enfermedades neurodegenerativas, y 
predispone a la aspiración posdeglutoria. Los pacientes 
con ACV pueden presentar un residuo unilateral como 
consecuencia de una parálisis faríngea unilateral. Los sig- 
nos videofluoroscópicos de la seguridad de la fase faríngea 
son la lentitud o la incoordinación del patrón motor de- 
glutorio faríngeo y las penetraciones y/o aspiraciones. 


Epiglotis 
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Aspiración 
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vPJ 
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Figura 57-3. Configuración temporal del patrón motor deglutorio faríngeo 
durante la ingesta de un bolo de 5 ml de viscosidad líquida en un pacien- 
te anciano frágil. Se observa un incremento en la duración total del pa- 
trón motor deglutorio faríngeo y un retraso en el cierre del vestíbulo la- 
ríngeo y de la apertura del esfínter superior. El punto blanco indica el 
momento de la penetración de contraste en el vestíbulo laríngeo y el 
punto tramado indica el paso al árbol traqueobronquial (aspiración). 
GPJ, sello glosopalatino; LV, vestíbulo laríngeo; UES, esfínter esofágico 
superior; VPJ, sello velopalatino. Adaptada de Clavé P. 


Se denomina penetración a la entrada de contraste en 
el vestíbulo laríngeo sin rebasar las cuerdas vocales. Si se 
produce una aspiración, el contraste atraviesa las cuerdas y 
pasa al árbol traqueobronquial (fig. 57-3). La posibilidad 
de digitalización y análisis cuantitativo de las imágenes de 
la VES permite en la actualidad una medida precisa del pa- 
trón motor orofaríngeo en los pacientes con disfagia 
(v. fig. 57-3). Nuestro grupo ha observado que la lentitud 
en el cierre del vestíbulo laríngeo y la lentitud en la aper- 
tura del esfínter esofágico superior (como la que se obser- 
va en la fig. 57-3) son los parámetros más relacionados con 
la posibilidad de una aspiración. Por otro lado, la presen- 
cia de residuos orofaríngeos se correlaciona estrechamen- 
te con la fuerza de propulsión lingual que determina la ve- 
locidad y la energía cinética del bolo. Los pacientes con 
enfermedades neurológicas neurodegenerativas y los pa- 
cientes ancianos frágiles comparten un deterioro de la res- 
puesta motora orofaríngea (reflejo deglutorio) muy simi- 
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lar, caracterizado por una respuesta motora muy lenta 
(>806 ms) con un grave retardo en el tiempo de cierre del 
vestíbulo laríngeo (>245 ms) y una gran debilidad en las 
fuerzas de propulsión del bolo (<0,20 m)). 


COMPLICACIONES DE LA DISFAGIA OROFARÍNGEA: 
MALNUTRICIÓN, DESHIDRATACIÓN Y NEUMONIA 
POR ASPIRACIÓN 


La gravedad de la disfagia orofaríngea puede variar desde 
una dificultad moderada hasta la total imposibilidad para 
la deglución, originando dos grupos de complicaciones de 
gran trascendencia clínica: 4) si se produce una disminu- 
ción de la eficacia de la deglución, el paciente va a presen- 
tar malnutrición y/o deshidratación, y bh) si se produce una 
disminución de la seguridad de la deglución, se va a pro- 
ducir un atragantamiento con obstrucción de la vía aérea, 


o bien, con mayor frecuencia, una aspiración traqueo- 
bronquial que puede ocasionar una neumonía en el 50% 
de los casos (fig. 57-4). 

La prevalencia de malnutrición en pacientes con disfa- 
gia orofaríngea funcional es muy elevada. En nuestra expe- 
riencia, hasta el 25% de pacientes con disfagia neurógena 
presentan malnutrición identificada mediante el Subjective 
Global Assessment (SGA B o C), el índice de masa corporal 
o por una pérdida de peso superior al 10% desde la apari- 
ción del cuadro de disfagia. Hasta un 33% de los pacientes 
ancianos con disfagia presentan desnutrición identificada 
mediante el Mini Nutritional Assessment (MINA), mientras 
que sólo la presentan un 15% de los ancianos del mismo 
colectivo que no tienen disfagia. En estos colectivos de pa- 
cientes existe una estrecha relación entre disfagia y malnu- 
trición; además, hay una importante relación entre la gra- 
vedad de la disfagia medida mediante una puntuación 


Disfagia orofaríngea funcional 
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Figura 57-4. Fisiopatología de las complicaciones asociadas a la disfagia orofaríngea funcional. Modificada de Clavé P. 
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clínica y la malnutrición. Hasta dos tercios de los pacien- 
tes pediátricos con parálisis cerebral infantil y disfagia oro- 
faríngea presentan malnutrición. El tipo de malnutrición 
más prevalente en los pacientes con disfagia orofaríngea es 
de tipo marasmático con cierta preservación de la proteína 
visceral y una importante depleción de la masa muscular y 
del compartimento graso. A su vez, la pérdida de masa 
muscular contribuye a la disfunción orofaríngea y a la au- 
toperpetuación de la disfagia. La reducción de la ingesta 
hídrica y la deshidratación también son complicaciones 
frecuentes de la disfagia y, a su vez, generan nuevas com- 
plicaciones relacionadas con el nivel de conciencia, la vis- 
cosidad de la sangre y la presión arterial que incrementan 
la mortalidad del paciente (v. fig. 57-4). Los signos clínicos 
de deshidratación (signo del pliegue, diuresis, etc.) son úti- 
les para el diagnóstico, y la determinación de una osmola- 
ridad plasmática superior a 296 mOsm/kg es diagnóstica 
de deshidratación y de un estado hiperosmolar. 

Las complicaciones respiratorias suponen la principal 
causa de mortalidad en los pacientes con disfagia orofarín- 
gea. Hasta el 50% de los pacientes neurológicos y pacien- 
tes ancianos presentan alteraciones de la seguridad de la 
deglución (penetraciones y aspiraciones) durante el estu- 
dio VFS. Una elevada proporción de estos pacientes pre- 
sentan aspiraciones silentes (no acompañadas de tos). Las 
aspiraciones orofaríngeas ocasionan frecuentes infeccio- 
nes respiratorias, y hasta un 50% de los pacientes que as- 
piran desarrollan una neumonía por aspiración, con una 
mortalidad asociada de hasta el 50%. La mayoría (>80%) 
de aspiraciones en pacientes neurológicos y ancianos se 
producen durante la fase faríngea del ciclo deglutorio y es- 
tán asociadas a un enlentecimiento de la respuesta motora 
orofaríngea. En Estados Unidos, entre 1992 y 1998 se 
produjo un incremento del 93,5% en las hospitalizaciones 
por ancianos con neumonías aspirativas, mientras que 
otras causas de neumonía se mantuvieron estables. La 
neumonía aspirativa es la principal causa de muerte de los 
pacientes con disfagia post-ACV después del alta hospita- 
laria, de los pacientes con enfermedades neurodegenerati- 
vas y de los pacientes ancianos frágiles. Para que se pro- 
duzca una neumonía aspirativa, es imprescindible que el 
material orofaríngeo esté colonizado por gérmenes capa- 
ces de producir neumonía, hecho que se relaciona con: 
a) la edad; a mayor edad, mayor es la colonización orofa- 
ríngea por gérmenes como Staphylococcus aureus y bacilos 
aeróbicos gramnegativos (Klebsiella pneumoniae y Escheri- 
chia coli); b) la mala higiene dental; c) la malnutrición; d) el 
tabaquismo; e) la antibioterapia previa que favorece el de- 
sarrollo de gérmenes más patógenos; f) la deshidratación, 
que puede provocar cambios en la flora bacteriana; ade- 
más, la disminución de producción de saliva favorece la 
colonización por organismos más patógenos como 
S. aureus o bacilos gramnegativos; g) la inmunosupresión 
relacionada con la edad u otras patologías, y h) los porta- 
dores de sonda nasogástrica cuyo biofilm en la capa exter- 
na favorece el crecimiento de gérmenes y altera el ecosis- 


tema orofaríngeo aumentando la colonización de la vía 
respiratoria alta por Pseudomonas aeruginosa, otros bacilos 
gramnegativos y $. aureus. 

Muchos de estos factores pueden tratarse de forma pa- 
ralela al tratamiento específico de la disfagia orofaríngea. 


TRATAMIENTO DE LA DISFAGIA OROFARÍNGEA 


La evidencia disponible sugiere que la aplicación de pro- 
gramas de diagnóstico y tratamiento de la disfagia orofa- 
ríngea en pacientes vulnerables ocasiona una importante 
reducción de la morbimortalidad debido a la reducción de 
la incidencia de neumonías por aspiración y a la mejora del 
estado nutricional. El objetivo del tratamiento de la disfa- 
gia orofaríngea es el mantenimiento de la vía oral mientras 
sea posible mantener el estado nutricional y evitar las 
complicaciones respiratorias. Las estrategias de tratamien- 
to de la disfagia orofaríngea se agrupan en dos grandes 
grupos: 4) tratamiento rehabilitador (estrategias postura- 
les, incremento sensorial, praxias neuromusculares y ma- 
niobras específicas), y bh) modificación de las características 
del bolo (volumen y viscosidad) y estrategias dietéticas y 
nutricionales. 


TRATAMIENTO REHABILITADOR 


Estrategias posturales 


Permiten modificar las dimensiones de la orofaringe y de 
la vía que debe seguir el bolo. La flexión anterior del cue- 
llo permite proteger la vía respiratoria; la flexión posterior 
facilita el drenaje gravitatorio faríngeo y mejora la veloci- 
dad de tránsito oral; la rotación de la cabeza hacia el lado 
faríngeo paralizado dirige la comida al lado sano, aumen- 
ta la eficacia del tránsito faríngeo y facilita la apertura del 
esfínter esofágico superior; la deglución en decúbito late- 
ral o supino protege de la aspiración de un residuo hipofa- 
ríngeo. El efecto de estas estrategias es moderado ya que, 
como mucho, consiguen evitar las aspiraciones en el 25% 
de los pacientes en que son aplicadas. 


Estrategias de incremento sensorial oral 


Son especialmente útiles en pacientes con apraxia o altera- 
ciones de la sensibilidad oral (muy frecuentes en pacientes 
ancianos). La mayoría de estrategias de incremento senso- 
rial comprenden la estimulación mecánica de la lengua, 
modificaciones del bolo (volumen, temperatura y sabor) o 
la estimulación mecánica de los pilares faríngeos. Los sa- 
bores ácidos (como el del limón o la lima) o las sustancias 
frías (helado, hielo) desencadenan el mecanismo de la de- 
glución y pueden reducir el número de aspiraciones. Has- 
ta la actualidad, la evidencia acerca de la eficacia de esta es- 
trategia es baja, y sólo un estudio ha conseguido demostrar 
una muy discreta disminución (un 5%) en el número de 
aspiraciones. 
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Praxias neuromusculares 


Tienen como objetivo mejorar la fisiología de la deglu- 
ción y el tono, la sensibilidad y la motricidad de las estruc- 
turas orales (labios, lengua) y la musculatura suprahioidea. 
Sólo una de estas praxias, denominada maniobra de Sha- 
ker (un ejercicio isométrico-isotónico de flexión anterior 
del cuello para potenciar la musculatura suprahioidea de 
6 semanas de duración), ha conseguido demostrar un 
cambio en la fisiología orofaríngea y un efecto terapéuti- 
co en los pacientes con disfagia. En concreto, la maniobra 
de Shaker origina un incremento significativo en la aper- 
tura anteroposterior del esfínter esofágico superior y en el 
desplazamiento anterior de la laringe. Además, los pacien- 
tes mostraron una significativa disminución en el residuo 
posdeglutorio y en la presencia de aspiraciones posdeglu- 
torias. No obstante, las aspiraciones posdeglutorias sólo 
constituyen el 5% de las aspiraciones que presentan los 
pacientes con disfagia orofaríngea, ya que la mayoría se 
observan durante la fase faríngea y están asociadas a alte- 
raciones del reflejo deglutorio y no del aclaramiento 
faríngeo. 


Maniobras deglutorias específicas 


Están específicamente dirigidas a compensar alteraciones 
biomecánicas concretas. El paciente debe ser capaz de 
aprenderlas y realizarlas de forma automatizada. Las más 
importantes son la deglución supraglótica (fig. 57-5), la 
super/supraglótica, la deglución de esfuerzo o forzada, la 
doble deglución y la maniobra de Mendelsohn. El efecto 
terapéutico de estas estrategias es moderado y su aplica- 
ción requiere un paciente cognitivamente íntegro y cola- 
borador, y los efectos sólo se evidencian a medio y largo 
plazo. 


1. INSPIRACIÓN 


2. APNEA 


Electroestimulación 


La estimulación eléctrica de la musculatura hioidea es la 
más actual herramienta terapéutica para la disfagia orofa- 
ríngea. Recientes estudios sugieren que en pacientes con 
disfagia tras radioterapia puede reducir la fibrosis, la atro- 
fia difusa y aumentar la contracción muscular. En pacien- 
tes con disfagia neurógena, la estimulación eléctrica de la 
musculatura suprahioidea durante la deglución produce 
un ascenso laríngeo que protege de aspiraciones. 


CAMBIOS DE VOLUMEN Y VISCOSIDAD 
DEL BOLO 


Diversos grupos de expertos están de acuerdo en que la 
modificación de la textura de los líquidos es extremada- 
mente importante para asegurarse de que los pacientes con 
disfagia orofaríngea funcional asociada al envejecimiento o 
a enfermedades neurológicas estén adecuadamente nutri- 
dos e hidratados sin que presenten aspiraciones. En un re- 
ciente estudio en pacientes con disfagia neurógena, la re- 
ducción del volumen del bolo y los incrementos de 
viscosidad causan un importante efecto terapéutico sobre 
los signos de eficacia y seguridad de la deglución, en espe- 
cial con una importante mejoría en las penetraciones y as- 
piraciones. La viscosidad dinámica es una propiedad física 
que puede ser medida y se expresa en dos grupos de unida- 
des del Sistema Internacional denominadas pascal segun- 
dos (Pa.s) o centipoise (cP). La equivalencia se establece 
entre 1 mPa.s = 1 cP. La prevalencia de penetraciones y as- 
piraciones es máxima con líquidos (aproximadamente 
20 mPa.s) y disminuye con bolos de viscosidad néctar 
(aproximadamente 300 mPa.s) y pudín (aproximadamente 
4.000 mPa.s) (fig. 57-6). En nuestra experiencia, el efecto 


3. DEGLUCIÓN 4. ESPIRACIÓN FORZADA 


Figura 57-5. Maniobra de deglución supraglótica. Fases de la maniobra dirigida a mejorar el cierre glótico y a incrementar la protección de la vía res- 


piratoria durante la deglución. 
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VISCOSIDAD 

(mPa.s) 
LÍQUIDO 21,6 
Agua 100 ml 
NÉCTAR 295 
Resource Espesante? 459 
PUDÍN 3.681 
Resource Espesante? 9y 


Figura 57-6. Características reológicas de los espesantes. Medidas de la 
viscosidad del bolo obtenido mediante Resource Espesante? a 100 ml de 
agua. 


terapéutico de los incrementos de viscosidad del bolo es 
muy elevado y supera al de otras estrategias de rehabilita- 
ción. En pacientes con enfermedades neurológicas no pro- 
gresivas (ACV, traumatismo craneoencefálico), la prevalen- 
cia de aspiraciones durante la fase faríngea de la deglución 
cuando el bolo tiene viscosidad líquida es del 21,6% y se 
reduce significativamente al 10,5% mediante viscosidad 
néctar y al 5,3% mediante viscosidad pudín. De forma si- 
milar, en pacientes con enfermedades neurodegenerativas 
(esclerosis múltiple, esclerosis lateral amiotrófica), la pre- 
valencia de aspiraciones era del 16,2% con líquidos y se re- 
dujo al 8,3% mediante viscosidad néctar y al 2,9% median- 
te viscosidad pudín. Muy recientemente hemos observado 
un efecto similar en pacientes ancianos frágiles. 


Indicaciones de los espesantes 


Las estrategias terapéuticas basadas en el cambio de la visco- 
sidad del bolo son las que poseen el mayor grado de eviden- 
cia terapéutica en el tratamiento de los pacientes con disfa- 
gia con una importante reducción del riesgo de neumonía 
aspirativa. Ánte este importante efecto terapéutico y el bajo 
coste asociado a estos tratamientos, diversos colectivos de 
expertos han sugerido el uso sistemático del incremento de 
viscosidad de forma sistemática en pacientes (neurológicos, 
ancianos) con disfagia y riesgo de neumonía aspirativa. 


ESTRATEGIAS DIETÉTICAS Y NUTRICIONALES 


Adaptación de la dieta oral. Dietas para la disfagia 


Las estrategias nutricionales para la elaboración de una 
dieta para la disfagia deben tener en cuenta los siguientes 


condicionantes: 4) contemplar los principios básicos de 
una alimentación equilibrada y las necesidades mutricio- 
nales; b) adaptar los alimentos sólidos y los líquidos en 
textura y viscosidad a las posibilidades de deglución; 
c) respetar las limitaciones derivadas de las patologías con- 
comitantes que puedan requerir alguna prescripción die- 
tética terapéutica, y d) diseñar una dieta variada y adecua- 
da a los gustos y preferencias del sujeto concreto al que va 
destinada. 


Alimentación equilibrada y necesidades nutricionales. 
No existe un consenso universal sobre un único patrón de 
alimentación. Entre las distintas recomendaciones para 
seguir una dieta equilibrada se pueden considerar las reco- 
mendaciones para una alimentación saludable de la Socie- 
dad Española de Nutrición Comunitaria y las recomenda- 
ciones dietéticas para personas de edad avanzada. En 
líneas generales, puede destacarse que la base de la alimen- 
tación la constituyen los hidratos de carbono complejos, 
contenidos en cereales (preferentemente integrales), pata- 
tas O legumbres (entre dos y cuatro veces a la semana). Se 
deben consumir a diario frutas y hortalizas (entre cinco y 
seis veces al día) y alguna ración fresca. Es importante 
mantener un aporte de fibra diario, que se estima adecua- 
do entre 10 y 13 g por cada 1.000 kcal. Los lácteos se de- 
ben consumir diariamente (de dos a tres raciones). En 
cuanto a los alimentos proteicos, se aconsejan dos raciones 
diarias, favoreciendo el consumo de pescado frente al de 
carne. Es aconsejable reducir el consumo de azúcares refi- 
nados y también el exceso de grasas, especialmente de ori- 
gen animal, potenciando el consumo de aceite de oliva. 
Las necesidades de líquidos son, en condiciones normales, 
de 30 ml/kg/día y se recomienda un aporte diario de 
1 ml/kcal ingerida. Las necesidades hídricas aumentan en 
situaciones especiales (fiebre, ejercicio intenso, vómitos o 
diarreas importantes, estados de deshidratación), por lo 
que entonces será necesario el aporte de 1,5 ml/kcal. El 
aporte de líquidos al organismo tiene tres orígenes: el agua 
endógena liberada en las reacciones metabólicas (10%), el 
agua que forma parte de los alimentos (40%) y la proce- 
dente de la bebida (50%). Es importante conocer el con- 
tenido de líquido de los distintos grupos de alimentos, así 
como el que aportan las bebidas espesadas para asegurar el 
total diario necesario (tabla 57-1). En personas de edad 
avanzada, la frecuente hipodipsia y la menor proporción 
corporal de líquidos favorecen una mayor propensión a la 
deshidratación, por lo que es especialmente importante 
mantener aportes suficientes. “Iras la ingesta de los ali- 
mentos se suceden una serie de procesos de digestión, ab- 
sorción y metabolismo de las sustancias que contienen 
(nutrientes) y que van a constituir el proceso de la nutri- 
ción. Las recomendaciones nutricionales de energía y nu- 
trientes son un instrumento útil a la hora de planificar una 
alimentación adecuada. En ellas se expresa la cantidad de 
energía y nutrientes necesarios para cubrir los requeri- 
mientos de un grupo homogéneo de población, conside- 
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Tabla 57-1. Contenido de agua de algunos alimentos 


Proporción de agua (%) 


Frutas y verduras 
Leche 

Patatas 

Huevo 

Pescado 

Carne 


Agua gelificada Resource? 


Bebida espesada Resource * 


Gelificante Resource ? 


Disponible en: Hidratación oral y disfagia. 


rando a individuos sanos de tipo medio. Existen diferentes 
sociedades científicas cuyas publicaciones pueden servir 
como referencia; entre ellas, las recomendaciones de la 
Universidad Complutense de Madrid (1994) para la po- 
blación española. Los objetivos de estas recomendaciones 
nutricionales deben mantenerse en los pacientes con dis- 
fagia orofaríngea. 


Adaptación de sólidos y líquidos en textura y viscosi- 
dad según las posibilidades de deglución. En la disfa- 
gia, la alimentación habitual tiene que adaptarse a las po- 
sibilidades de ingesta del paciente. En la adaptación de los 
alimentos se puede modificar la textura de platos tradicio- 
nales, lo que supone triturar los alimentos hasta conseguir 
una textura homogénea, elaborando con ellos purés, cre- 
mas o pudines y/o utilizar alimentos adaptados especiales 
que ofrece la industria especializada. La alimentación 
adaptada tiene como ventajas garantizar un determinado 
valor nutricional, proporcionar nutrientes de forma equi- 
librada y suficiente para adultos y ancianos, precisar una 
escasa manipulación, poder ser adaptada a diferentes die- 
tas y comidas del día y ofrecer variedad organoléptica. 
“También se pueden utilizar módulos de fibra o proteínas 
para personas con necesidades específicas. En la adapta- 
ción de los líquidos, para conseguir la viscosidad más ade- 
cuada, se utilizarán espesantes que son almidones o dex- 
trinomaltosas, que, añadidos a un líquido (agua, zumo, 
infusión), consiguen que éste vaya haciéndose más espeso. 
“También pueden ofrecerse los líquidos en gelatinas y 
aguas gelificadas. Las diferentes texturas para adaptar los 
alimentos y las diferentes viscosidades para líquidos están 
descritas en las principales guías para el manejo de la dis- 
fagia (National descriptors for texture modifications in adults y 
National dysphagia diet: standarization for optimal care) y 
constituyen una referencia útil en la práctica diaria (tablas 
57-2 y 57-3). Algunos alimentos deben evitarse por supo- 
ner un riesgo en enfermos con disfagia: aquellos que pue- 
dan resultar fibrosos, fragmentables, muy resbaladizos o 
que puedan desprender jugo. “También se evitará las dobles 
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Tabla 57-2. Descripción de texturas: características de las diferentes 
texturas que pueden ser utilizadas para adaptar los alimentos sólidos 
en la dieta para disfagia 


CONSISTENCIA PURÉ TEXTURA A 


Purés de consistencia suave, fluida y uniforme. No precisa masticación 
Triturado y tamizado. No admite dobles texturas 

Pueden añadirse espesantes para aumentar la estabilidad 

Sólo se puede comer con cuchara 


CONSISTENCIA PURÉ TEXTURA B 


Más espeso que la textura A 

Purés de consistencia suave y uniforme. No precisa masticación 

Triturado y tamizado. No admite dobles texturas 

Pueden añadirse espesantes para aumentar la estabilidad 

Sólo se puede tomar con cuchara; al decantarlo, cae en forma de gotas 
gruesas 


MODIFICACIÓN MECÁNICA TEXTURA C 


Purés de consistencia suave y uniforme. No precisa masticación 

Triturado y tamizado 

Pueden añadirse espesantes para aumentar la estabilidad. Puede ponerse 
en moldes 

Se puede comer con cuchara o tenedor 


FÁCIL MASTICACIÓN TEXTURA D 


Alimentos húmedos 

No triturados pero pueden triturarse con tenedor 

Se admite alguna variación de textura. Presentaciones con salsas espesas 
Requiere muy poca masticación 


FÁCIL MASTICACIÓN TEXTURA E 


Alimentos blandos y húmedos 

Pueden trocearse con tenedor 

Presentación jugosa 

Evitar alimentos que puedan causar atragantamiento 


ALIMENTACIÓN NORMAL TEXTURA NORMAL 


Alimentación normal 


Adaptada de The British Dietetic Association and Royal Collage of speech 8: Language the- 
rapists: National descriptors for texture modifications in adults. 


consistencias (sopas de pasta) y purés que puedan llevar 
grumos o desperdicios, como espinas o huesos. 


Adaptación de la dieta en función de patologías con- 
comitantes. La dieta para disfagia puede necesitar tam- 
bién modificaciones en calorías o nutrientes en función de 
las enfermedades concomitantes. Pueden ser necesarias 
dietas controladas en calorías, frecuentes en diabetes, dis- 
lipemias, obesidad, etc. En la elaboración de los menús se 
pueden utilizar lácteos desnatados y también cereales, ge- 
latinas o purés de frutas sin sacarosa. Se evitarán los ali- 
mentos con alto valor calórico y exceso de grasas, y se 
ofrecerán los que tengan mayor contenido en fibra. Será 
importante mantener el aporte proteico. El tamaño de las 
raciones se realizará según el valor calórico de la dieta, 
procurando siempre la mayor variedad en los menús y re- 
partiendo bien las comidas a lo largo del día. En la dieta de 
pacientes con alteraciones gastrointestinales se incluyen 
alimentos de fácil digestión, presentaciones como cremas 
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Tabla 57-3. Descripción de viscosidades: características 
de las diferentes viscosidades que pueden ser elaboradas 
para adaptar los fluidos y líquidos en la dieta para disfagia 


LÍQUIDOS ESPESOS 


Líquidos: agua, infusión, etc. 

Líquidos espesos de forma natural con un pequeño aumento de viscosidad 
con respecto al agua 

Viscosidad: 1-50 cP (mPa.s) 


VISCOSIDAD NÉCTAR 


Puede beberse sorbiendo con una pajita 

Puede beberse en taza 

Al decantar el líquido espesado, éste cae formando un hilo fino 
Viscosidad: 51-350 cP (mPa.s) 


VISCOSIDAD MIEL 


No puede beberse sorbiendo con pajita 

Se puede tomar en taza o tomar con cuchara 

Al decantar el líquido espesado, éste cae formando gotas espesas 
Al cogerlo con una cuchara, no mantiene su forma 

Viscosidad: de 351-1.750 cP (mPa.s) 


VISCOSIDAD PUDÍN 


No puede beberse 

Sólo puede tomarse con cuchara 

Al decantar el líquido espesado, éste cae en bloques 
Al cogerlo con una cuchara, sí mantiene su forma 
Viscosidad: >1.750 cP (mPa.s) 


Adaptada de The British Dietetic Association and Royal Collage of speech 8: Language the- 
rapists: National descriptors for texture modifications in adults. 


de arroz o purés de manzana, se evitarán fibras irritantes y 
las elaboraciones culinarias serán sencillas. 


Diseño de dietas variadas y adecuadas. En el diseño 
de la dieta para la disfagia es preciso seguir las recomenda- 
ciones mencionadas para una dieta equilibrada y, en su 
caso, adaptarse a las prescripciones terapéuticas concretas. 
Se cuidará el aporte de alimentos de todos los grupos en 
las raciones recomendadas y que la dieta resulte cualitati- 
va y cuantitativamente suficiente, haciendo con ello pre- 
sentaciones adecuadas de todos los platos que constituyen 
el menú diario. En la tabla 57-4 se propone un ejemplo de 
dieta para la disfagia que puede servir como guía para ela- 
borar menús variados y equilibrados. El aporte de calorías 
de esta dieta se estima en unas 2.200 kcal, con 96 g de pro- 
teínas, 78 g de lípidos y 300 g de hidratos de carbono 
(17, 31 y 52% del valor calórico total, respectivamente), y 
aporta además unos 20 g de fibra (Programa de valoración 
nutricional Dietsource V.2.0.1). El aporte de líquido dia- 
rio se encuentra alrededor de 1.500 ml; se presenta en ge- 
latinas, aguas gelificadas o líquidos espesados. Otros mo- 
delos dietéticos pueden elaborarse con un menor aporte 
energético y una distribución equilibrada de principios in- 
mediatos; un ejemplo se muestra en la tabla 57-5; su valor 
energético es de 1.540 kcal, aporta 64 g de proteínas, 55 g 
de lípidos, 197 g de hidratos de carbono (17, 32 y 51% del 
valor calórico total, respectivamente) y unos 18 g de fibra 


Tabla 57-4. Dieta para la disfagia: ejemplo de menú diario adecuado 
en la disfagia con una proporción equilibrada de principios inmediatos 


DESAYUNO 


Papilla de cereales: 250 ml leche + 30 g cereales con miel 
Agua gelificada: 200 ml 


COMIDA 


Puré de lentejas: 250 g + 5 ml aceite 

Puré de ternera a la jardinera: 55 g + 5 ml aceite 
Puré de manzana y pera: 250 y 

Gelatina: 250 g 


MERIENDA 


Yogur de frutas: 2 unidades 
Zumo de frutas: 200 ml con espesante 


CENA 


Puré de calabacín: 250 g + 5 ml aceite 
Puré de merluza: 55 g + 5 ml aceite 
Batido de fresas: 250 g 

Gelatina: 250 g 


RECENA 
Natillas: 140 g 


Aporte diario de agua con espesante: 3-4 vasos 


Tabla 57-5. Dieta para la disfagia hipocalórica: ejemplo de menú diario 
hipocalórico adecuado en la disfagia con una proporción equilibrada 
de principios inmediatos 


DESAYUNO 

Papilla de cereales: 200 ml leche desnatada + 30 g cereales instant 
sin sacarosa 

Agua gelificada sin sacarosa: 200 ml 


COMIDA 


Sémola: 30 g 

Puré de ternera a la jardinera: 50 g + 3,5 ml aceite 
Triturado de kiwi y manzana: 200 y 

Gelatina sin sacarosa: 250 y 


MERIENDA 


Yogur desnatado sin sacarosa: 2 unidades 
150 ml agua con espesante 


CENA 


Puré de calabacín: 250 g + 3,5 ml aceite 
Puré de merluza: 50 g + 3,5 ml aceite 
Triturado de fresa y manzana: 200 y 
Gelatina sin sacarosa: 250 y 


RECENA 


Natillas desnatada sin azúcar 130 ml 


Aporte diario de agua con espesante: 3 vasos 


(Programa de valoración nutricional Dietsource V.2.0.1). 
El aporte de líquido se estima en unos 1.360 ml. Los dis- 
tintos menús se pueden elaborar considerando las pautas 
básicas de adaptación de alimentos y líquidos citados en 
este capítulo. Es importante que la presentación despierte 
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el interés por la comida, combinando los colores de los pu- 
rés o papillas de forma atractiva. “También es necesario 
mantener la temperatura; pueden usarse vajillas térmicas, 
especialmente cuando el tiempo de las comidas es prolon- 
gado. Otro aspecto importante es cuidar que el olor de la 
comida sea agradable (si se da el caso, destapar las bande- 
jas de alimentos lejos del enfermo para evitar una mezcla 
de aromas que pueda resultar desagradable). La alimenta- 
ción del enfermo con disfagia es una tarea importante; los 
distintos profesionales que intervienen deben estar forma- 
dos en su manejo y se debe instruir a cuidadores y familia- 
res en los cuidados básicos. 


Soporte nutricional. Suplementos nutricionales 


Incluso con una dieta bien calculada, el aporte nutricional 
de ésta en ocasiones puede resultar insuficiente para cubrir 
los requerimientos energéticos y/o nutricionales, bien por- 
que la ingesta es escasa, bien porque las necesidades nutri- 
cionales son más elevadas. En estos casos puede ser necesa- 
rio instaurar un soporte nutricional. Para ello hay que tener 
en cuenta el estado nutricional previo, las necesidades ener- 
géticas y nutricionales y conocer si la ingesta oral es cuali- 
tativa y cuantitativamente suficiente. Entre las indicaciones 
del soporte nutricional se encuentran: pérdida de peso su- 
perior al 10% del peso habitual, albúmina inferior a 3 g/dl, 
situación de riesgo catabólico: malnutrición instaurada, en- 
fermedades del sistema nervioso central que afecten a la de- 
glución, enfermedad neoplásica (especialmente de cabeza o 
cuello) o patología gastrointestinal (malabsorción, intestino 
corto, etc.). “También se puede recomendar la instauración 
de soporte nutricional en función de la ingesta real del pa- 
ciente, cuando en situación de malnutrición o riesgo nutri- 
cional ésta es inferior a dos terceras partes de los requeri- 
mientos. Los alimentos dirigidos a pacientes con disfagia 
orofaríngea deben poseer una adecuada viscosidad para evi- 
tar las aspiraciones, un elevado contenido calórico-proteico 
para compensar el menor volumen alimentario que pueden 
ingerir y debe ser posible su administración después del alta 
hospitalaria. En algunos pacientes no es posible utilizar su- 
plementos nutricionales líquidos debido a su baja viscosi- 
dad y al elevado riesgo de aspiraciones. 


COMBINACIÓN DE ESTRATEGIAS 
DE TRATAMIENTO 


La mejor práctica clínica actual consiste en la selección del 
tratamiento de los pacientes con disfagia en función de la 
gravedad de las alteraciones de eficacia y seguridad identi- 
ficadas durante el estudio VES: a) los pacientes con altera- 
ciones discretas de la eficacia y una correcta seguridad 
pueden seguir una dieta libre supervisada por su familia; 
b) en los pacientes con alteraciones moderadas se introdu- 
cen cambios dietéticos destinados a disminuir el volumen 
e incrementar la viscosidad del bolo alimentario; c) los pa- 
cientes con alteraciones graves van a requerir, además, es- 
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trategias basadas en el aumento de la viscosidad y la intro- 
ducción de técnicas de tipo postural, maniobras activas e 
incremento sensorial oral, y d) hay un grupo de pacientes 
con alteraciones tan graves que no es posible tratarlas me- 
diante la aplicación de las técnicas de rehabilitación, en los 
que la vía oral no es posible y en los que es necesario la co- 
locación de una gastrostomía endoscópica percutánea. 
Como indicación general, se utiliza cuando el tubo diges- 
tivo sea funcionante pero la ingesta diaria esté por debajo 
del 50% de las necesidades calculadas (fig. 57-7). La ali- 
mentación por sonda nasogástrica sólo está justificada en 
pacientes con disfagia aguda que puede evolucionar favo- 
rablemente en un período inferior a 2 meses. Está total- 
mente desaconsejada la utilización de la sonda nasogástri- 
ca en pacientes con enfermedades crónicas o progresivas 
en los que va a evitarse la vía oral por un período superior 
a 2 meses. En la mayoría de pacientes que requieren una 
gastrostomía es posible y debe intentarse mantener una 
pequeña proporción de alimentación por la vía oral en 
condiciones de seguridad. La estrategia terapéutica más 
eficaz son los cambios de volumen y viscosidad del bolo 
alimentario, ya que se trata del método con la mayor efi- 
cacia terapéutica, que no fatiga, que no requiere integri- 
dad cognitiva y no supone ningún aprendizaje, y en el que 
la aplicación de la estrategia corre a cargo del cuidador. En 


VFS: alteración de la seguridad (aspiración) 


Posibilidades de rehabilitación/compensación 
Respuesta motora orofaríngea 


A 


+ Tratamiento fácil 
>| * Alteración moderada 
respuesta orofaríngea 


a 


Rehabilitación deglución 
Estrategias nutricionales 


Evaluación de la ingesta 
calórica e hídrica 


OS 


Adecuada Subóptima -—————> PEG 


» Tratamiento difícil 

» No tratamiento 

e Alteración severa 
de la respuesta 
orofaríngea 

> Aspiración silente 
severa 


Figura 57-7. Algoritmo para la indicación de gastrostomía endoscópica 
percutánea (PEG) en pacientes con disfagia grave asociada a enferme- 
dades neurológicas, neurodegenerativas o en pacientes ancianos frági- 
les. La selección del tratamiento se realiza en función de las alteracio- 
nes de la seguridad de la deglución identificadas durante el estudio 
videofluoroscópico de la deglución. Modificada de Clavé P. 
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Capítulo 57. Disfagia orofaríngea 


la mayoría de pacientes con enfermedades neurológicas, 
neurodegenerativas y en los ancianos, la disfagia es un sín- 
toma crónico a partir de su aparición en la historia natural 
de la enfermedad. La mayoría de los pacientes con disfa- 
gia requieren que el tratamiento se mantenga más allá del 
alta hospitalaria para evitar complicaciones nutricionales y 
respiratorias. Los pacientes con disfagia requieren estrate- 
glas dietéticas para concentrar sus requerimientos calóri- 
cos y proteicos en el escaso volumen de comida que pue- 
den ingerir. Una reciente resolución del Consejo de 
Europa sobre los cuidados nutricionales hospitalarios re- 
comienda el desarrollo de guías para la identificación de la 
disfagia como origen de malnutrición, la homogeneiza- 
ción de las viscosidades y texturas necesarias, la monitori- 
zación de la ingesta calórico-proteica y la disponibilidad 
de texturas y viscosidades apropiadas para cada tipo de pa- 
ciente. Estas recomendaciones están encaminadas a mini- 
mizar el impacto de la disfagia y de la malnutrición en la 
salud y calidad de vida de los pacientes hospitalizados, y 
debe ser posible aplicarlas de forma extrahospitalaria una 
vez el paciente es dado de alta. 
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Modificaciones dietéticas 
ante la diarrea 


F. Casellas Jordá 


INTRODUCCIÓN 


La diarrea se define como el aumento del volumen o de la 
frecuencia de las deposiciones o la disminución de su con- 
sistencia. Se considera que la diarrea es aguda o crónica en 
función de que su duración sea inferior o superior a 4 se- 
manas. La diarrea puede poner de manifiesto la alteración 
de una o varias funciones intestinales como la digestión, la 
absorción, la motilidad o la secreción. Así, por ejemplo, la 
diarrea debida a la intolerancia a la lactosa tiene un origen 
maldigestivo, pero también motor relacionado con el efec- 
to osmótico de la lactosa intraluminal no absorbida, mien- 
tras que la diarrea de la enfermedad celíaca tiene un ori- 
gen exclusivamente malabsortivo debido a la lesión 
intestinal secundaria al estímulo inmunoinflamatorio local 
asociado al gluten. 

Como consecuencia del gran número de posibles etio- 
logías, que abarcan desde infecciones intestinales hasta tu- 
mores, inflamación, fármacos, etc., resulta imposible in- 
cluir en un capítulo todas las posibilidades terapéuticas de 
las modificaciones dietéticas relacionadas con la diarrea. 
Por ello, en este capítulo se abordan exclusivamente los 
cambios dietéticos implicados en algunas situaciones fre- 
cuentes o importantes como son la enfermedad inflamato- 
ria intestinal, las pancreatitis aguda y crónica y la gastro- 
enteritis aguda. 


ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL 


INTRODUCCIÓN 


La enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa son dos en- 
tidades con múltiples similitudes, por lo que suelen agru- 
parse bajo el término de enfermedad inflamatoria intesti- 
nal. Son enfermedades de gran importancia debido a su 
creciente frecuencia y a las implicaciones que conllevan 
para el paciente, el sistema sanitario y la sociedad. Aunque 
la etiología de la enfermedad inflamatoria intestinal no 
está aún del todo aclarada, en su etiopatogenia parecen in- 


tervenir tres factores entrelazados. Por un lado, la enfer- 
medad ocurre en pacientes genéticamente susceptibles, 
que tienen una pérdida de la tolerancia a la microflora en- 
térica y que son capaces de desarrollar una respuesta in- 
mune de la mucosa del intestino y/o del colon disfuncio- 
nal hiperregulada, del tipo T',¡1 en la enfermedad de 
Crohn y T,2 en la colitis ulcerosa. 

La enfermedad inflamatoria intestinal se caracteriza 
por la aparición en la pared del colon (en la colitis ulcero- 
sa) o de cualquier tramo intestinal (en la enfermedad de 
Crohn) de una lesión inmunoinflamatoria crónica. Clíni- 
camente, se manifiesta por síntomas digestivos, tipo dolor 
abdominal, diarrea o rectorragia, y otros no digestivos, 
como fiebre, artritis o lesiones oculocutáneas. La enfer- 
medad sigue un curso crónico en el que se alternan perío- 
dos de actividad sintomática con fases quiescentes. Apare- 
cen, además, con cierta frecuencia complicaciones como el 
sangrado digestivo, el megacolon o fístulas. Las posibilida- 
des clínicas son, pues, muy variadas, por lo que debe dis- 
ponerse de un rico arsenal terapéutico. El tratamiento mé- 
dico de la enfermedad inflamatoria intestinal incluye una 
gran variedad de fármacos, como los salicilatos, corti- 
coides, antibióticos, inmunomoduladores, probióticos y 
agentes biológicos. A pesar de todo, en ocasiones la enfer- 
medad no responde al tratamiento médico y debe recurrir- 
se al tratamiento quirúrgico. Éste contempla, básicamen- 
te, la exéresis del segmento intestinal enfermo, ya sea una 
colectomía total en la colitis ulcerosa o una resección lo- 
calizada en la enfermedad de Crohn. Como consecuencia 
del carácter crónico de la enfermedad, de la sintomatolo- 
gía que conlleva, de sus potenciales complicaciones e in- 
cluso de la posible iatrogenia del tratamiento, provoca una 
afectación de la percepción personal de salud, que se ma- 
nifiesta con una pérdida de la calidad de vida de los pacien- 
tes. Por ello la enfermedad inflamatoria intestinal com- 
porta no sólo una repercusión biológica, sino también 
psicológica y social. Es lógico, por tanto, que los pacientes 
con enfermedad inflamatoria intestinal tengan muchas 
preocupaciones relacionadas con su enfermedad (¿me cu- 
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raré?, ¿necesitaré una colostomía?, ¿se transmitirá a mis 
hijos?, etc.), pero una de las más importantes se relaciona 
con el hecho de necesitar una dieta determinada y de dis- 
poner de dietistas preparados. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


Desde el punto de vista nutricional, la enfermedad infla- 
matoria intestinal comporta notables repercusiones. La 
malnutrición y sus consecuencias, como la disminución de 
la masa corporal, el retraso del crecimiento, la descalcifi- 
cación ósea O la pérdida de peso son manifestaciones muy 
frecuentes, especialmente de la enfermedad de Crohn. Di- 
ferentes mecanismos explican la frecuencia de la malnu- 
trición en estos pacientes, como son la disminución de la 
ingesta, la malabsorción intestinal, el aumento del catabo- 
lismo, el efecto adverso de ciertos fármacos (como la sala- 
zopirina, el metotrexato o los corticoides), las pérdidas por 
diarrea crónica o la liberación de citocinas proinflamato- 
rias. En consecuencia, se produce un estado de malnutri- 
ción calórico-proteica, en el que la pérdida de peso no es 
siempre una medida adecuada para evaluar su gravedad. 
Las deficiencias nutritivas aparecen de forma temprana en 
el curso de la enfermedad, ya que incluso están presentes 
en el mismo momento del diagnóstico, y son duraderas, 
puesto que siguen siendo manifiestas en forma de carencia 
de micronutrientes incluso en los pacientes en fase de re- 
misión. Las consecuencias de las deficiencias nutritivas 
van más allá de los aspectos nutricionales, ya que pueden 
influir también en el curso de la propia enfermedad de for- 
ma retroactiva. Así, se ha sugerido que en la enfermedad 
de Crohn activa la disminución de las concentraciones 
plasmáticas de selenio se asocia a una disminución de la 
actividad de los antioxidantes que facilita la respuesta in- 
flamatoria. 

Las modificaciones de la dieta en los pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal son muy importantes 
tanto desde el punto de vista del paciente como se ha 
mencionado— como de su utilidad como instrumento tera- 
péutico. En este sentido, los cambios en la alimentación de 
estos pacientes deben encaminarse a mejorar la percepción 
de salud del paciente, recuperar su correcto estado nutri- 
tivo, inducir la remisión de los brotes de actividad y man- 
tener la enfermedad inactiva. Múltiples evidencias experi- 
mentales demuestran que ciertos cambios dietéticos, como 
la administración de prebióticos, probióticos, la dieta en- 
teral o los aceites de pescado ricos en ácidos grasos ome- 
ga-3 tienen un efecto antiinflamatorio o inmunomodula- 
dor que mejora la inflamación del colon, lo que ha 
estimulado su aplicación como tratamiento coadyuvante 
en los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. 
Así, por ejemplo, la suplementación de la comida con acei- 
te de pescado rico en ácido eicosapentaenoico reduce la 
inflamación del colon en pacientes con colitis ulcerosa ac- 
tiva, aunque este efecto no es tan marcado como el conse- 
guido con el tratamiento convencional. 
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El consejo dietético en los pacientes con enfermedad in- 
flamatoria intestinal es un instrumento valioso en el con- 
trol de los pacientes, y se centra en tres ejes básicos: res- 
tricción de fibra en las fases de actividad de la enfermedad, 
dieta variada y equilibrada a largo plazo y mantenimiento 
de un consumo de lácteos según su tolerancia. En los pe- 
ríodos de brote de la enfermedad se aconseja restringir el 
contenido de lactosa y fibra de la dieta (tabla 58-1), hasta 
llegar a su exclusión total en los brotes graves. En estas si- 
tuaciones se hace necesaria la alimentación enteral o pa- 
renteral. Sin embargo, cuando la enfermedad está en fase 
inactiva, se recomienda ampliar la dieta hasta conseguir 
una dieta variada y equilibrada que aporte todos los nu- 
trientes necesarios y la energía adecuada para cubrir los 
requerimientos nutricionales. Por ello, la composición de 
los alimentos y su preparación debe ser variada (guisos, 
horno, fritos, hervidos, etc.). Si la remisión se produce por 
el adecuado control de un brote con el tratamiento, la 
reintroducción de la fibra y demás alimentos restringidos 
durante el brote se deberá hacer de forma progresiva. 

El consumo de lactosa en la enfermedad inflamatoria 
intestinal ha sido motivo de controversia. La intolerancia 
a la lactosa es una situación muy habitual en nuestro me- 
dio y su prevalencia es aún más elevada en las personas con 
enfermedad de Crohn. La intolerancia a la lactosa en los 
pacientes con enfermedad de Crohn tiene un origen mul- 
tifactorial, en el que la disminución de la actividad lactasa 
intestinal no parece ser ni el único ni el factor más impor- 
tante. Por este motivo se solía restringir de forma indiscri- 
minada el consumo de lácteos en las personas con enfer- 
medad inflamatoria intestinal. No obstante, dado que las 
personas con intolerancia a la lactosa tienen una menor 
densidad ósea y que ésta también está disminuida en pa- 
cientes con enfermedad inflamatoria intestinal, la tenden- 
cia actual es mantener el consumo de lácteos, en la medi- 
da en que su tolerancia lo permita, para no agravar la 
desmineralización ósea. 

Otro aspecto debatido en la dieta de los pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal es el contenido en fi- 
bra. Como se ha indicado, la tendencia actual es limitar el 
contenido en fibra de la dieta en los pacientes afectados 
por la enfermedad activa, pero estimular su consumo a lar- 
go plazo cuando la enfermedad está inactiva. De hecho, en 
los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal el 
consumo de hidratos de carbono fermentables en el colon 
estimula el crecimiento de bacterias probióticas y produce 
ácidos grasos de cadena corta, especialmente el butirato, 
que tienen también un efecto antiinflamatorio. Estos ha- 
llazgos se traducen en la práctica en que la administración 
de suplementos de fibra en forma de 20 g diarios de Plan- 
tago ovata en pacientes con colitis ulcerosa es tan eficaz en 
el mantenimiento de la remisión de la enfermedad como 
el tratamiento con mesalazina, hecho que se relaciona con 
un aumento en las concentraciones fecales de butirato. La 
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Tabla 58-1. Consejos generales para la alimentación de los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal en fase de brote de actividad 


Brote leve 


Indicaciones generales | Restricción fibra insoluble y residuos 
Dieta controlada en grasas transformadas 
Moderar el contenido en lactosa 


Alimentos aconsejados 


Lácteos 


completa en intolerantes a la lactosa 
Carne y pescado Todo tipo de carne y pescado blanco magro 
Huevos Tortilla, huevo duro, merengue 


Pan, cereales 


Patata Puré de patata 


Embutido 
lomo embuchado, fuet, longaniza 


Fruta Zumos caseros, manzana al horno o hervida, membrillo, melocotón 


en almíbar, pera en almíbar o hervida 


Verdura 


Bebida 


inulina es otro hidrato de carbono no absorbible que ha 
demostrado poseer un efecto antiinflamatorio tanto en 
modelos experimentales de colitis inducida en la rata 
como en el ser humano. La suplementación de la dieta con 
inulina estimula el crecimiento y la actividad de lactobaci- 
los y bifidobacterias en el colon, lo que disminuye la acti- 
vidad inflamatoria endoscópica e histológica de la reservo- 
ritis y de la colitis ulcerosa activa. 

Un componente de la dieta al que se presta mucha im- 
portancia hoy en día son los microorganismos vivos, en 
general provenientes de la leche fermentada, que adminis- 
trados en la cantidad adecuada benefician la salud más allá 
de los efectos meramente nutritivos, y que son los deno- 
minados probióticos. Existen diferentes mecanismos por 
los que la suplementación de la dieta con probióticos pue- 
de mejorar el curso de la enfermedad inflamatoria intesti- 
nal. En primer lugar, como en esta enfermedad la flora en- 
térica está alterada, la administración de probióticos 
consigue un equilibrio ecológico de la flora con un espec- 
tro menos proinflamatorio. Por otro lado, la administra- 
ción de probióticos tiene un efecto antiinflamatorio me- 
diado por la inhibición de la liberación de factor de 
necrosis tumoral alfa en la mucosa del colon, el restableci- 
miento de la apoptosis linfocitaria y el reclutamiento leu- 
cocitario. No es de extrañar, por lo dicho, que la adminis- 
tración de probióticos se considere una estrategia atractiva 
en el tratamiento de la enfermedad inflamatoria intestinal. 
En la colitis ulcerosa, la administración de Escherichia coli 
Nissle 1917 consigue un efecto similar al de los salicilatos 
en el mantenimiento de la remisión. En la colitis ulcerosa 
operada con reconstrucción mediante reservorio ileoanal, 
la aparición de reservoritis puede prevenirse con la admi- 


Leche vegetal, prioridad al consumo de queso y yogur. Exclusión 


Pan tostado no integral, biscotes, pan de molde, galletas tipo María, 
arroz, pasta de sopa, macarrones o espaguetis muy cocidos 


Jamón del país desgrasado o cocido, pechuga de pavo cocida, 


Verduras tiernas en puré o chafadas, judía verde tierna hervida, 
acelgas sin tronco, corazón de alcachofa, calabacín 


Agua, agua de arroz o zanahoria, caldo vegetal, infusiones suaves 


Brote moderado-grave 


Dieta sin fibras 
Bajo contenido en grasas transformadas 
Dieta sin lactosa o con muy escasa cantidad 


Leche sin lactosa o vegetal diluida 


Carne de ternera, pollo sin piel, pavo o conejo. Pescado blanco magro 
Tortilla, huevo duro, merengue 


Tostadas no integrales, biscotes, sémola de arroz, sopa de tapioca, 
arroz hervido, maicena, pasta de sopa, macarrones o espaguetis 
muy cocidos 


Puré de patata 


Jamón del país desgrasado o cocido, pechuga de pavo cocida 


Manzana al horno o hervida, membrillo, melocotón en almíbar, 
pera en almíbar o hervida 


Agua, agua de arroz o zanahoria, caldo vegetal, infusiones suaves 


nistración del combinado de 8 probióticos registrada 
como VSL-3 de forma eficaz. En cambio, los efectos de 
los probióticos en la enfermedad de Crohn son menos 
consistentes, y se han descrito resultados negativos con la 
administración de lactobacilos en la prevención de la recu- 
rrencia posquirúrgica y en la inducción y mantenimiento 
de la remisión a largo plazo. La falta de respuesta de la en- 
fermedad de Crohn a los lactobacilos contrasta con las ex- 
periencias alentadoras descritas con E. coli Nissle 1917 o 
Streptococcus boulardii como adyuvantes del tratamiento 
médico convencional con corticoides o salicilato. De la in- 
formación de que se dispone en estos momentos puede 
concluirse que la suplementación alimentaria con probió- 
ticos tiene una base experimental sólida, pero que su apli- 
cación práctica debe aún limitarse a una medida coadyu- 
vante al tratamiento médico. 

Los déficits nutritivos que con frecuencia presentan 
los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal de- 
ben ser corregidos para evitar las manifestaciones propias 
de la malnutrición, mejorar el curso de la enfermedad, fa- 
cilitar la respuesta al tratamiento y mejorar la percepción 
de salud. Las deficiencias vitamínicas más características 
son las de vitamina B,,, ácido fólico y vitamina D. El défi- 
cit de vitamina B,, se relaciona con la existencia de enfer- 
medad o resección quirúrgica ileal y se manifiesta con ane- 
mia macrocítica y neuropatía. La corrección del déficit de 
vitamina B,, requiere la administración de suplementos in- 
tramusculares, puesto que la absorción digestiva incluso 
de grandes cantidades de vitamina B,, por vía oral no sue- 
le ser suficiente para garantizar niveles adecuados. El défi- 
cit de ácido fólico aparece sobre todo en pacientes trata- 
dos con sulfasalazina o metotrexato, por lo que en estos 
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Tabla 58-2. Alimentos distribuidos según su riqueza en las diferentes vitaminas y minerales que pueden ser deficitarios en los pacientes 
con enfermedad inflamatoria intestinal 


Vitamina B,, Ácido fólico 
Hígado Hígado Leche 
Sardinas 


Caballa 


Brotes de soja Queso 


Espinaca Anguila 


Ostras Escarola, acelgas, col 


Arenque 
Atún Guisantes Atún 


Bacalao fresco Frutos secos Salmón 


Yema de huevo Yema de huevo 


Ración diaria aconsejada: | Ración diaria aconsejada: 


1,5 mg 200 mg 1,2 a 1,7 mg 


pacientes se recomienda aumentar la ingesta de alimentos 
ricos en ácido fólico para evitar la anemia macrocítica (ta- 
bla 58-2). Si las medidas dietéticas no son suficientes, o no 
pueden seguirse por el elevado contenido en fibra de los 
alimentos, pueden añadirse suplementos de ácido fólico 
por vía oral. Otro motivo para suplementar la dieta con 
ácido fólico es evitar la predisposición que tienen los pa- 
cientes con colitis ulcerosa a largo plazo para desarrollar 
un carcinoma colorrectal. Estudios realizados en modelos 
experimentales de colitis en ratones, así como en humanos 
con colitis ulcerosa, sugieren un efecto protector del ácido 
fólico. El déficit de vitamina D aparece por las restriccio- 
nes al consumo de lácteos y por disminución de la absor- 
ción por enfermedad intestinal y provoca descalcificación 
ósea con osteoporosis, dolores óseos y fracturas/aplasta- 
mientos vertebrales. Para evitar o corregir el déficit de vi- 
tamina D, se sugiere aumentar el consumo de lácteos o 
buscar fuentes alimentarias alternativas. Si ello no fuera 
posible, deberá suplementarse la dieta con vitamina D por 
vía oral. 

En la enfermedad inflamatoria intestinal también son 
frecuentes las deficiencias en distintos minerales. En rela- 
ción con la deficiencia de vitamina D y por enfermedad in- 
testinal o tratamiento esteroideo puede aparecer un déficit 
de calcio. En este caso se recomienda incrementar el con- 
sumo de lácteos o, si no fuera posible, aumentar el consu- 
mo de fuentes alternativas de calcio (v. tabla 58-2). Si esto 
tampoco fuera posible, deberá suplementarse la dieta con 
calcio por vía oral, que suele administrarse junto con los 
suplementos de vitamina D. En la enfermedad inflamato- 
ria intestinal es muy frecuente la anemia; ésta tiene dife- 
rentes orígenes (bloqueo del hierro, pérdidas digestivas, 
malabsorción, etc.), pero la más común se debe a deficien- 
cia de hierro. En caso de ferropenia, se recomienda el con- 
sumo de carne y pescado, aunque en muchas ocasiones 
esto es insuficiente. En esta situación se recurre a la admi- 
nistración oral o parenteral de hierro. Diferentes estudios 
básicos en colitis experimental inducida con DDS han su- 
gerido que la suplementación con hierro de la dieta puede 
agravar la inflamación del colon y la predisposición a de- 
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Vitamina D 


Ración diaria aconsejada: 


Calcio Hierro 


Hígado 

Carne de caballo 
Pan Carne de buey 
Soja Frutos secos 
Legumbres Mejillón 
Frutos secos Legumbres 
Pescado Soja en grano 


Ración diaria aconsejada: 
1,2 a 800 mg 


Ración diaria aconsejada: 10 mg 
en el hombre, 18 mg en la mujer 


sarrollar cáncer colorrectal, efecto que no aparece si se ad- 
ministra el hierro con vitamina E o ácido ursodesoxicólico 
o si se administra por vía parenteral. El efecto de la suple- 
mentación oral con hierro sobre la evolución de la colitis 
ulcerosa no está aún totalmente esclarecido, y hay publica- 
ciones que observan que la administración oral de 100- 
200 mg al día de sulfato de hierro mejora la anemia sin 
desencadenar brote de colitis, que contrastan con que 120 
mg al día de fumarato ferroso empeoren los índices de ac- 
tividad clínica, mientras que otra publicación refiere que el 
hierro oral empeora los síntomas de colitis ulcerosa, pero 
en cambio mejora la percepción de salud medida según la 
calidad de vida de los pacientes. 

En diferentes situaciones, ya sea por imposibilidad 
para la ingesta, gravedad del brote, complicaciones in- 
traabdominales o por cirugía, el paciente con enfermedad 
inflamatoria intestinal no puede satisfacer sus necesida- 
des nutricionales con la comida. En estos casos se recurre 
a la alimentación enteral o parenteral. Si bien en la enfer- 
medad de Crohn, especialmente en la enfermedad de 
Crohn infantil, la nutrición enteral puede tener un efec- 
to terapéutico, en la colitis ulcerosa tiene exclusivamente 
valor nutricional. La nutrición enteral es, por tanto, un 
tratamiento coadyuvante importante para tratar la mal- 
nutrición de los pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal. Recientes experiencias in vitro sugieren que la 
incubación de la mucosa inflamada de pacientes con en- 
fermedad de Crohn con dieta elemental, con y sin caseí- 
na, normaliza el balance en la producción de citocinas 
pro y antiinflamatorias. Estos resultados se han confirma- 
do in vivo en un estudio en pacientes con enfermedad de 
Crohn activa en los que la instauración de una dieta ele- 
mental exclusiva, como única medida terapéutica, consi- 
guió la mejoría clínica y endoscópica en más del 70% de 
pacientes y corrigió el desequilibrio entre citocinas pro y 
antiinflamatorias en la mucosa. A largo plazo, la suple- 
mentación de la dieta con nutrición con una formulación 
tanto elemental como polimérica oral parece disminuir la 
dependencia de corticoides en los pacientes con enferme- 
dad de Crohn. Una aproximación interesante al uso de la 
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dieta elemental en la enfermedad de Crohn a largo plazo 
es la administración de la mitad de las necesidades calóri- 
cas mediante una dieta oral libre y la otra mitad median- 
te suplementos de dieta elemental. Un reciente estudio 
prospectivo aplicando dicha estrategia ha demostrado 
que el riesgo de recidiva de la enfermedad de Crohn a los 
2 años se reduce a la mitad. En la colitis ulcerosa activa 
grave la alimentación enteral es bien tolerada, aunque 
con efectos nutricionales dispares según los estudios ana- 
lizados. En cualquier caso, el efecto beneficioso de la die- 
ta enteral en la enfermedad inflamatoria intestinal parece 
restringido a la enfermedad de Crohn, es independiente 
del tipo de formulación empleada, sea elemental o no ele- 
mental, y es menos eficaz que el tratamiento convencio- 
nal con corticoides para inducir la remisión de los brotes 
en el adulto. 


PANCREATITIS AGUDA 


INTRODUCCIÓN 


La pancreatitis aguda es una reacción inflamatoria relacio- 
nada con múltiples agentes etiológicos, entre los que des- 
tacan la litiasis biliar y el alcohol, aunque existen otras cau- 
sas menos comunes, como fármacos, infecciones virales, 
autoinmunidad, isquemia o traumatismos abdominales. Su 
incidencia anual en España se estima en 45 casos nuevos 
por 100.000 habitantes cada año. En la mayoría de casos la 
pancreatitis aguda cursa sin complicaciones, pero existen 
formas graves de pancreatitis que se acompañan de com- 
plicaciones tanto locales (absceso, seudoquiste, etc.) como 
sistémicas (fracaso multisistémico), que provocan una 
mortalidad global para la pancreatitis aguda del 6%. La 
pancreatitis aguda comporta también importantes conse- 
cuencias nutritivas ya que, dado el elevado catabolismo, se 
produce una alteración en el metabolismo de los macronu- 
trientes y un elevado gasto energético. 

Una vez se ha desencadenado la pancreatitis, la suce- 
sión de acontecimientos fisiopatológicos es independiente 
de la causa. Inicialmente se activan enzimas como la trip- 
sina, entre otras, que provocan edema inflamatorio. El 
edema puede evolucionar hacia la necrosis en función de 
factores inflamatorios, como la liberación de interleucinas 
o del factor de activación plaquetario, o microcirculato- 
rios, como la aparición de trombosis de pequeño vaso. A 
continuación puede desarrollarse un síndrome de respues- 
ta inflamatoria sistémica con un compromiso multisisté- 
mico pulmonar (distrés respiratorio del adulto), cardiovas- 
cular (shock) y renal (insuficiencia renal aguda). 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


El tratamiento de la pancreatitis aguda incluye medidas 
dietéticas, reposición hidroelectrolítica, aspiración naso- 
gástrica, control del dolor, monitorización hemodinámica, 
prevención de la infección de la necrosis y soporte nutri- 


cional. La intensidad y tipo de tratamiento dependerán de 
la intensidad de la pancreatitis y la presencia de complica- 
ciones. 

Un aspecto fundamental en el tratamiento de la pan- 
creatitis aguda es el reposo funcional pancreático. La sus- 
pensión de la alimentación oral está obligada por diferen- 
tes motivos. En primer lugar, mejora sintomáticamente el 
dolor abdominal, previene síntomas derivados del enlente- 
cimiento motor del tránsito digestivo relacionado con la 
afectación inflamatoria local y, por último, consigue dis- 
minuir la estimulación de la producción de enzimas pro- 
teicas, lo que contribuye a la resolución del proceso infla- 
matorio. La importancia del ayuno se refleja en el hecho 
de que el 21% de los pacientes que se recuperan de una 
pancreatitis aguda muestran una exacerbación del dolor al 
reanudar la ingesta oral. La mencionada necesidad de ayu- 
no en la pancreatitis aguda y el importante catabolismo 
derivado de la situación inflamatoria hacen necesaria la 
adopción precoz de medidas de soporte nutricional. Has- 
ta hace pocos años se pensaba que, dado que la alimenta- 
ción estimula la síntesis de enzimas pancreáticas proteolí- 
ticas que perpetúan la lesión pancreática, la alimentación 
parenteral exclusiva era la forma más segura de nutrir a los 
pacientes con pancreatitis aguda. Sin embargo, la alimen- 
tación parenteral exclusiva en la pancreatitis aguda conlle- 
va también complicaciones, como son las derivadas de la 
intolerancia a la glucosa secundaria a la disfunción pancreá- 
tica endocrina, las infecciones por catéter o la pérdida de 
integridad intestinal con hiperpermeabilidad intestinal y la 
consecuente potencial translocación bacteriana e infección 
de la necrosis pancreática. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Se han llevado a cabo estudios para comprobar si la infu- 
sión de la alimentación en el yeyuno podía evitar la esti- 
mulación pancreática y ser, por tanto, útil en los pacientes 
con pancreatitis aguda. Fruto de dichos estudios, actual- 
mente está bien establecido que la nutrición enteral isoca- 
lórica o hipocalórica mediante sonda nasoyeyunal iniciada 
en las primeras 48 h del ingreso hospitalario no complica 
la pancreatitis, no modifica el tiempo transcurrido hasta la 
normalización de la amilasemia, no retrasa la instauración 
de la alimentación oral, no prolonga el tiempo de hospita- 
lización ni afecta a la aparición de complicaciones ni a la 
mortalidad. Además, diversos ensayos clínicos coinciden 
en que la alimentación enteral nasoyeyunal es más segura 
y barata que la parenteral, y previene la aparición de com- 
plicaciones sépticas. La experiencia acumulada hasta la ac- 
tualidad, revisada en metaanálisis, demuestra que en la 
pancreatitis aguda la alimentación enteral es preferible a la 
parenteral por disminuir la incidencia de infecciones, dis- 
minuir el número de intervenciones quirúrgicas y acortar 
la estancia hospitalaria. 

En casos de pancreatitis aguda leve no suele ser nece- 
saria la instauración de alimentación enteral, puesto que el 
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ayuno es breve y son suficientes medidas de reposición hi- 
droelectrolítica sencillas (fig. 58-1). En caso de una pan- 
creatitis más importante, sí será necesaria la instauración 
precoz de la alimentación enteral yeyunal. La precocidad 
en el reconocimiento de la gravedad de la pancreatitis agu- 
da para indicar el inicio precoz del soporte nutricional, en- 
tre otros motivos, ha justificado la utilización de índices de 
gravedad. Entre ellos destacan por su utilización índi- 
ces radiológicos (clasificación de Balthazar), bioquímicos 
(concentraciones séricas de proteína C reactiva o interleu- 
cina-6) y clínicos (criterios de Ranson, sistemas Glasglow 
o APACHE ID. En caso de cumplirse los criterios de gra- 
vedad, se inicia el soporte nutricional enteral yeyunal pre- 
coz. La composición de la dieta enteral ha de ser lo menos 
estimulante posible para el páncreas, por lo que debe ser 
de bajo contenido en grasas y rica en proteínas en forma 
de aminoácidos o pequeños péptidos. La alimentación ye- 
yunal se debe efectuar de forma continua, a un ritmo de 
10-30 ml/h. Si no se puede conseguir un aporte nutritivo 
suficiente, se recurre a la alimentación parenteral comple- 
mentaria o exclusiva. [anto con la alimentación yeyunal 
como parenteral puede aparecer hiperglucemia. Si esto 
ocurre, es preciso monitorizar la glucemia cada 6 h e ini- 
ciar tratamiento con insulina subcutánea. 

El momento de reiniciar la alimentación oral se esta- 
blece cuando ha desaparecido el dolor abdominal, se han 
normalizado las cifras de amilasemia y se han resuelto las 
complicaciones, en caso de que las hubiera. La alimenta- 
ción oral en la recuperación de la pancreatitis aguda es de 
cantidad progresivamente creciente y rica en hidratos de 
carbono, pero restrictiva en grasas y proteínas. 


PANCREATITIS CRÓNICA 


INTRODUCCIÓN 


La pancreatitis crónica, aunque se trate también de un 
proceso inflamatorio pancreático, tiene un origen, una fi- 
siopatología y un tratamiento distintos a los descritos en la 
pancreatitis aguda. La pancreatitis crónica es un proceso 
inflamatorio crónico pancreático caracterizado por la apa- 
rición de fibrosis y destrucción glandular exocrina y endo- 
crina. La incidencia de la pancreatitis crónica es de 5-10 
por 100.000 habitantes/año y sus causas más comunes son, 
en primer lugar, el alcohol (responsable de las tres cuartas 
partes de los casos) y, en otras ocasiones, autoinmune, he- 
reditaria o por hiperparatiroidismo, hipertrigliceridemia o 
isquemia. 

Las lesiones de la pancreatitis crónica progresan de la 
inflamación a la fibrosis, calcificación, dilatación de los 
conductos y pérdida del tejido secretor endo y exocrino. 
Consecuencia de dichos cambios es la aparición de diabe- 
tes mellitus y, cuando la destrucción es superior al 90% de 
la glándula pancreática, insuficiencia pancreática exocrina. 
Esta se caracteriza por la aparición de maldigestión con 
esteatorrea y creatorrea para, en último término, causar 
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Figura 58-1. Algoritmo de la terapia nutricional en la pancreatitis aguda. 


malnutrición con pérdida de peso y malabsorción de vita- 
minas liposolubles, vitamina B,,, hierro y calcio. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


Los objetivos fundamentales de las intervenciones alimen- 
tarias en la pancreatitis crónica son el control de la maldi- 
gestión y la prevención de la malnutrición. La diarrea y el 
dolor son síntomas muy frecuentes en la pancreatitis cró- 
nica. Por este motivo, uno de los aspectos básicos del tra- 
tamiento de la pancreatitis crónica es la analgesia, que se 
puede conseguir con medidas farmacológicas, endoscópi- 
cas O quirúrgicas, según sea su origen. El control del do- 
lor es básico, no sólo para la comodidad del paciente, sino 
también para permitir el aporte calórico necesario, ya que 
el temor al dolor restringe significativamente la ingesta. 
Los déficits nutritivos, esteatorrea y pérdida de peso se re- 
lacionan con la reducción de la actividad lipásica intralu- 
minal intestinal. Por dicho motivo, cuando se detecta es- 
teatorrea, pérdida de peso o carencias nutritivas, se 
recomienda el tratamiento sustitutivo con enzimas pan- 
creáticas. La maldigestión de hidratos de carbono y proteí- 
nas ocurre sólo en fases muy avanzadas de la insuficiencia 
pancreática. La maldigestión de grasas, por la acción insu- 
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ficiente de la lipasa en la luz intestinal, es mucho más ha- 
bitual, puesto que está relacionada con una reducción de la 
producción de lipasa y una inhibición de su efecto debida 
a la acidificación del medio intraduodenal por la disminu- 
ción en la producción pancreática de bicarbonato. Por ello 
la sustitución de las enzimas pancreáticas suele limitarse al 
aporte de lipasa. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Los cambios alimentarios que deberán introducirse en la 
pancreatitis crónica estarán en función del grado de insu- 
ficiencia pancreática. Las recomendaciones dietéticas se 
basan en el mantenimiento de un aporte calórico adecua- 
do, comidas frecuentes y poco copiosas, y la ingesta abun- 
dante de hidratos de carbono. El consumo de hidratos de 
carbono sólo suele restringirse cuando existe una diabetes 
mellitus. La ingesta debe suplementarse con vitaminas li- 
posolubles y vitamina B,, en función de la presencia de 
concentraciones plasmáticas insuficientes. 

La ingesta de grasas, especialmente de grasas de origen 
vegetal, puede permitirse para conseguir un correcto 
aporte calórico, siempre que ésta sea tolerada. Si no se 
controla la esteatorrea y el peso corporal, pueden susti- 
tuirse las grasas de la dieta por triglicéridos de cadena me- 
dia (TCM). Los TCM se absorben a través de la mucosa 
intestinal sin necesidad de lipasa, pasando directamente a 
la circulación general por vía portal. A pesar de que la sus- 
titución de la grasa de la ingesta por “TCM es teóricamen- 
te muy eficaz, tiene también sus limitaciones, puesto que 
en la insuficiencia pancreática para conseguir una buena 
absorción de los "TCM también se necesita administrar su- 
plementos de enzimas pancreáticas, su valor energético es 
inferior al de los triglicéridos de cadena larga y pueden in- 
cluso provocar intolerancia en forma de diarrea. 

Por los motivos mencionados, para asegurar una ade- 
cuada absorción intestinal, con frecuencia debe recurrirse 
a la administración de suplementos exógenos de enzimas 
pancreáticas. La finalidad de los suplementos de enzimas 
pancreáticas es permitir un correcto mantenimiento del 
peso corporal y reducir la cantidad de la esteatorrea. La 
dosis necesaria de suplementos de enzimas pancreáticas 
para conseguir dichos objetivos debe establecerse indivi- 
dualmente. La actividad lipásica intraduodenal conseguida 
con la sustitución de enzimas pancreáticas debe ser supe- 
rior al 10% de la actividad fisiológica. Para mejorar la efi- 
cacia de las enzimas administradas existen diversas medi- 
das. Por un lado, la administración de las enzimas durante 
la toma de las comidas facilita su mezcla con los alimentos, 
mejorando el efecto de la lipasa. Por otro lado, como la li- 
pasa se inactiva a un pH inferior a 4, la alcalinización del 
medio duodenal conseguida con antisecretores gástricos, 
como los inhibidores de la bomba de protones, aumenta el 
efecto de la lipasa al disminuir su degradación. Por este 
mismo motivo existen suplementos de enzimas pancreáti- 
cas preparados en forma de microesferas con una recu- 


bierta que se disuelve a un pH superior a 5, lo que asegu- 
ra un vaciado gástrico junto con la comida y una liberación 
de la lipasa en un medio favorecedor de su efecto. Incluso 
se han diseñado preparados con recubierta entérica tam- 
ponados con bicarbonato, que consiguen una mayor ab- 
sorción de las grasas de la dieta que los suplementos enzi- 
máticos clásicos. 

El control del cumplimiento y la respuesta al trata- 
miento sustitutivo enzimático en la insuficiencia pancreá- 
tica es esencialmente clínico, basándose en la recuperación 
del peso corporal, la normalización del aspecto de las de- 
posiciones y la desaparición de los síntomas. Sin embargo, 
es aconsejable complementar las medidas clínicas con 
otras más objetivas como la desaparición de la esteatorrea 
o la normalización del test del aliento con triglicéridos 
marcados con 'C. En ocasiones, a pesar del correcto cum- 
plimiento del tratamiento y de la adquisición de hábitos 
saludables, como la abstención del consumo de alcohol, no 
se consigue la respuesta esperada. Diversas situaciones 
pueden conducir al fracaso terapéutico, como son el de- 
sarrollo de un sobrecrecimiento bacteriano o la precipita- 
ción de ácidos biliares en medio ácido, que actúan como 
factor favorecedor de la maldigestión no relacionados con 
la actividad lipásica. Por este motivo se recomienda el tra- 
tamiento antisecretor con inhibidores de la bomba de pro- 
tones y, eventualmente, el tratamiento cíclico con antibió- 


ticos (fig. 58-2). 
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Figura 58-2. Algoritmo de la terapia nutricional en la maldigestión debi- 
da a insuficiencia pancreática. 
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GASTROENTERITIS AGUDA 


INTRODUCCIÓN 


A escala mundial, especialmente en los países en vías de 
desarrollo, las infecciones gastrointestinales son la causa 
más frecuente de diarrea aguda. Aquellos microorganis- 
mos que por su capacidad de producir enterotoxinas, cito- 
cinas, toxinas preformadas, enteroadherencia o invasión 
de la mucosa provocan secreción intestinal, hiperperistal- 
tismo o disminución de la absorción intestinal, son los res- 
ponsables de la aparición de diarrea aguda por gastroente- 
ritis. Numerosos microorganismos reúnen las condiciones 
mencionadas, entre los cuales cabe destacar los virus (ade- 
novirus entéricos, citomegalovirus, rotavirus, etc.), las 
bacterias (Salmonella, Shigella, E. coli, Vibrio cholerae, etc.) y 
los parásitos (Giardia lamblia, Ameba, etc.). 

Las manifestaciones clásicas de la diarrea infecciosa 
son las de una diarrea de inicio agudo con numerosas de- 
posiciones de consistencia disminuida y, frecuentemente, 
acompañadas de fiebre. En caso de infección intestinal, la 
diarrea es líquida, voluminosa y suele estar asociada a des- 
hidratación. En cambio, en caso de colitis, la diarrea suele 
ser de pequeño volumen. En los casos debidos a infección 
por gérmenes enteroinvasivos como Salmonella, Shigella o 
Campylobacter, la presencia de fiebre y sangre en heces es 
habitual. Otro dato de interés en la evaluación de la gas- 
troenteritis aguda es la existencia de antecedentes epide- 
miológicos de viajes recientes a países en desarrollo o tro- 
picales, ingesta de marisco o de otros alimentos 
potencialmente contaminados o del tratamiento reciente 
con antibióticos. 


OBJETIVO NUTRICIONAL 


Los objetivos básicos de los cambios dietéticos en la gas- 
troenteritis aguda son el acortamiento de la duración o de 
la intensidad de la diarrea y el mantenimiento del equili- 
brio hidroelectrolítico. Junto a las medidas dietéticas se 
suele recurrir al tratamiento antibiótico, ya que acorta la 
duración de las diarreas de origen bacteriano, y antidia- 
rreico. Las situaciones en las que se recurre al tratamiento 
antibiótico son por aislamiento en el coprocultivo de bac- 
terias enteroinvasivas, por la repercusión de la infección 
(diarrea moderada o grave con fiebre alta), la inmunosu- 
presión, ser portador de prótesis artificiales y la diarrea del 
viajero. Los antibióticos suelen escogerse según antibio- 
grama, pero si no se dispone de éste, suelen utilizarse de 
forma empírica quinolonas orales (de elección para E. coli, 
Shigella y V. colera) o trimetoprima-sulfametoxazol en los 
adultos y eritromicina en los niños. 

Los antidiarreicos confieren un alivio sintomático. 
Existen diferentes tipos de antidiarreicos, como los absor- 
bentes (hidróxido de aluminio), antisecretores (subsalicila- 
to de bismuto, racecadotrilo) y antiperistálticos (anticoli- 
nérgicos y opiáceos). Los antiperistálticos deben evitarse, 
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en general, en pacientes muy afectados, febriles o disenté- 
ricos. 
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Para reducir el número y volumen de las deposiciones, en 
la gastroenteritis aguda se recomienda una dieta astrin- 
gente de fácil digestión. La reducción del consumo de ali- 
mentos ricos en fibra insoluble evita la estimulación del 
peristaltismo y, con ello, mejora la diarrea. Otros alimen- 
tos que se recomienda evitar, aunque no aporten fibra, son 
la leche, las grasas, el café y las bebidas alcohólicas. Las co- 
midas deben ser de poca cantidad, pero más frecuentes y, 
preferiblemente, a una temperatura templada. Para preve- 
nir la deshidratación se recomienda beber agua en abun- 
dancia. “También se aconseja tomar alimentos astringentes 
o ricos en pectinas como el arroz, té, manzana, pan tosta- 
do, membrillo o zanahoria. Otra medida dietética que fa- 
vorece el curso de la gastroenteritis aguda es la administra- 
ción de probióticos, puesto que acortan la duración de la 
diarrea infecciosa aguda tanto en niños como en adultos. 
Por este motivo se recomienda el consumo de yogur, 
puesto que contiene poca lactosa y aporta probióticos via- 
bles. 

En función del grado de deshidratación y la tolerancia 
a la alimentación oral, la reposición hidroelectrolítica pue- 
de realizarse por vía oral, mediante medidas dietéticas, o 
intravenosa. Hay que evitar los estímulos potenciales de la 
secreción y motilidad intestinales, como el alcohol o el 
café. El consumo de fibra y lactosa debe restringirse, espe- 
cialmente en aquellos casos de infección del intestino del- 
gado. En general, no es necesario suspender toda la ali- 
mentación oral, ya que cantidades de ingesta pequeñas y 
frecuentes suelen ser bien toleradas. 

Para la rehidratación oral en los casos de deshidrata- 
ción no grave se recurre a la administración de soluciones 
de glucosa y sodio disueltas en agua. Se dispone de solu- 
ciones de baja osmolaridad que tienen la ventaja de pro- 
vocar menos vómitos, disminuir más el volumen de la dia- 
rrea y requerir en menos ocasiones rehidratación 
intravenosa de rescate. En caso de deshidratación con im- 
portante pérdida de peso, debe efectuarse la rehidratación 
intravenosa mediante la infusión de soluciones salinas iso- 
tónicas. 
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Dieta en la resección intestinal 


M.E. Saló ¡ Solá 


INTRODUCCIÓN 


El intestino delgado sano tiene una función muy importan- 
te en la absorción de los macronutrientes (proteínas, hidra- 
tos de carbono y lípidos), micronutrientes (vitaminas, elec- 
trólitos y oligoelementos) y de las propias secreciones 
gastrointestinales. Estas funciones tienen lugar a lo largo 
de todo el intestino delgado, diferenciándose determinadas 
zonas con funciones específicas. La integridad funcional 
del intestino puede ser alterada por la cirugía, dependien- 
do principalmente de la longitud y el lugar de la resección 
y de diversos factores que se detallan en este capítulo. 


ETIOLOGÍA DE LA RESECCIÓN DEL INTESTINO 
DELGADO 


La etiología más frecuente de resección intestinal en Es- 
paña es la isquemia mesentérica. En Estados Unidos y en 
los países anglosajones es la enfermedad de Crohn. Otras 
causas frecuentes son la radiación, la tumoración y el trau- 
matismo abdominal, y en los últimos años, el bypass intes- 
tinal y la derivación biliopancreática en el tratamiento qui- 
rúrgico de la obesidad. Las causas más habituales en los 
niños son la enterocolitis necrosante, el vólvulo intestinal 
y la atresia intestinal. 


FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RESPUESTA 
FISIOPATOLOGICA A LA RESECCIÓN INTESTINAL 


El pronóstico fisiopatológico depende de la extensión y el 
lugar de la resección, la integridad y adaptación del intes- 
tino remanente y de los efectos secundarios en otros órga- 
nos. Es importante conocer y comprender la importancia 
de estos factores para determinar el tipo de soporte nutri- 
cional que hay que seguir. 


Extensión de la resección 


La longitud del intestino delgado presenta una variación 
interindividual. En promedio, se consideran alrededor de 
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500 cm (de 320 a 846 cm). El duodeno representa alrede- 
dor del 5% (25-30 cm) de la longitud total del intestino, 
extendiéndose hasta el ligamento de Treitz. No se define 
la existencia de una división anatómica entre el yeyuno y 
el fleon; se trata de una diferencia funcional. En general, 
se considera que entre 160 y 200 cm de intestino distal al 
ligamento de Treitz son yeyuno y el resto es íleon. 

Una resección menor del 25% de la longitud total del 
intestino sólo comporta consecuencias menores. Una re- 
sección del 50% puede producir malabsorción moderada, 
pero con un adecuado soporte dietético y nutricional el 
paciente puede conseguir una buena calidad de vida. Sin 
embargo, si la resección es superior al 75%, es frecuente la 
malabsorción grave con malnutrición, y ésta es más im- 
portante en ausencia del colon, por lo que entonces es ne- 
cesaria la nutrición parenteral total (NP). 

Se define como síndrome de intestino corto (SIC) el 
conjunto de signos y síntomas que describen las conse- 
cuencias nutricionales y metabólicas que acontecen des- 
pués de una resección masiva del intestino delgado con 
una longitud de intestino remanente inferior a 200 cm. 
Este cuadro se caracteriza principalmente por diarrea, al- 
teraciones hidroelectrolíticas, malabsorción y pérdida de 
peso. El SIC representa el 80% de los fallos intestinales 
que a menudo ocasiona la dependencia total de la NPT. El 
fallo intestinal suele aparecer cuando la longitud del intes- 
tino delgado remanente es inferior a 50-70 cm, conservan- 
do el colon, o bien de 100 a 150 cm sin colon. 


Lugar de resección 


La digestión y la absorción de la mayoría de los nutrientes 
en el intestino sano tienen lugar principalmente en el duo- 
deno y en el yeyuno (tabla 59-1). No obstante, el íleon 
puede adaptarse a la absorción de hidratos de carbono, 
aminoácidos, vitaminas hidrosolubles y proteínas. Pero es 
necesario un mínimo de 100 cm de íleon para la absorción 
completa de las sales biliares. Por el contrario, el yeyuno 
no se adapta a la absorción de las sales biliares ni de la vi- 
tamina B,,. 
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Tabla 59-1. Absorción de nutrientes 


Lugar de absorción Nutrientes 


Duodeno Calcio, hierro, folato 


Duodeno-yeyuno Hidratos de carbono 


Grasas, aminoácidos, vitaminas liposolubles, 
vitaminas hidrosolubles, magnesio* 


Duodeno-yeyuno-íleon 


Yeyuno Cobre, cinc, folato 


Yeyuno-íleon Fósforo 


lleon terminal 


Sales biliares, vitamina B,, 


Colon Potasio, sodio, cloro, agua, AGCC 


* En general, la absorción de magnesio es baja a lo largo de todo el intestino delgado. 
AGCC, ácidos grasos de cadena corta. 


El peristaltismo es más rápido en el yeyuno que en el 
íleon y, por tanto, el tiempo de absorción será mayor des- 
pués de una resección intestinal proximal que de una re- 
sección distal. Si la resección es proximal, el fleon y el co- 
lon poseen una capacidad suficiente para reabsorber el 
exceso de líquidos y electrólitos; en caso de aparecer dia- 
rrea, suele ser en pequeña cantidad. Sin embargo, cuando 
la resección es ileal, existe un mayor riesgo de malabsor- 
ción y de diarrea. Dependiendo de la longitud de la resec- 
ción puede aparecer colerrea, esteatorrea y pérdida de vi- 
taminas liposolubles. Por último, si la resección afecta al 
mismo tiempo al fleon y al colon, la superficie de absorción 
estará muy reducida y podrá aparecer una progresiva des- 
hidratación con hipovolemia y alteraciones electrolíticas. 

La conservación del colon beneficia el pronóstico. El co- 
lon enlentece el tránsito intestinal, absorbe las secreciones 
procedentes del intestino delgado y sus bacterias fermentan 
los hidratos de carbono no digeridos en el intestino, obte- 
niéndose los ácidos grasos de cadena corta (AGCO). 

Una vez resecada la parte de intestino afectada, se rea- 
lizará una yeyunostomía o una ileostomía, o bien el intes- 
tino delgado se dejará en continuidad con el colon. 


Presencia de la válvula ¡ileocecal 


La válvula ileocecal es un esfínter fisiológico que enlente- 
ce el paso del contenido del intestino delgado hacia el co- 
lon y previene el sobrecrecimiento bacteriano al evitar el 
reflujo. La ausencia de la válvula agrava la colerrea y la es- 
teatorrea porque el sobrecrecimiento bacteriano favorece 
la desconjugación de las sales biliares y, por tanto, la ma- 
labsorción de las grasas. 


ADAPTACIÓN ESTRUCTURAL Y FUNCIONAL 
DEL INTESTINO REMANENTE 


No sólo la longitud del intestino remanente, sino también 
la funcionalidad de éste es importante para determinar las 
consecuencias nutricionales de la resección intestinal. La 
adaptación del intestino remanente puede durar entre 1 y 


2 años después de la cirugía. Consiste en una hiperplasia o 
proliferación epitelial de las células absortivas intestinales, 
un incremento de la profundidad de las criptas y de la alti- 
tud de las vellosidades asociado con una dilatación y una 
elongación del intestino remanente. Estos cambios morfo- 
lógicos favorecen un mayor tiempo del tránsito intestinal y, 
por tanto, un aumento de la absorción de los nutrientes. Sin 
embargo, es necesario un tiempo suficiente durante el cual 
actúen estímulos tróficos como la nutrición oral o enteral. 

Actualmente se conocen diversos factores tróficos, 
presentes en la luz intestinal, que estimulan la adaptación 
del intestino remanente. Diversos estudios consideran que 
la glutamina es el principal fuel de los enterocitos. Se le ha 
atribuido un papel muy importante en el metabolismo in- 
testinal y se ha administrado como suplemento en la nu- 
trición parenteral, enteral y también por vía oral. Diversos 
estudios consideran que la glutamina inhibe la lipólisis, es- 
timula la síntesis proteica, inhibe el catabolismo proteico 
y mejora el balance nitrogenado, disminuye la atrofia de 
las vellosidades del intestino e incrementa la permeabili- 
dad intestinal. Sin embargo, estudios más recientes ponen 
en controversia la administración de glutamina en situa- 
ciones más críticas como en el fallo intestinal. 

Los AGCC (acetato, propionato y butirato) son el 
principal fuel para los colonocitos. Se forman en el tracto 
gastrointestinal por fermentación bacteriana de los hidra- 
tos de carbono no absorbidos de la dieta, principalmente 
la fibra soluble. El butirato es el principal responsable de 
los efectos beneficiosos de los AGCC. Estos son fácilmen- 
te absorbidos por la mucosa del colon, pasan a la circula- 
ción portal y son metabolizados, con lo que se obtiene 
energía. Estimulan la absorción de sodio y agua en el co- 
lon y tienen un importante efecto trófico sobre la mucosa 
intestinal. El colon humano puede absorber cerca de 
500 kcal al día a través de estos AGCC. Se han adminis- 
trado como enemas para evitar la atrofia de las vellosida- 
des durante los períodos prolongados de reposo intestinal, 
obteniéndose buenos resultados. “También de forma expe- 
rimental se ha suplementado la NPT con AGCC. 

Con el objetivo de mejorar la adaptación del intestino 
remanente después de la cirugía, se está estudiando la po- 
sibilidad de aportar diferentes factores hormonales, que 
son secretados por el intestino en condiciones normales, 
con la finalidad de reproducir su acción fisiológica. Gene- 
ralmente estos estudios se realizan en animales de experi- 
mentación y sus resultados son controvertidos. Los más 
conocidos son el péptido-2 glucagón-/ike (GLP-2) y la 
hormona de crecimiento (GH). 


COMPLICACIONES METABÓLICAS 
EN LA RESECCION INTESTINAL 


Alteraciones hidroelectrolíticas 


El intestino delgado recibe entre 7 y 8 l al día de líquido 
endógeno (saliva, secreciones pancreáticas, gástricas y bi- 
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liares). La mayoría de este volumen (80-95%) es reabsor- 
bido a lo largo del intestino delgado, pero cerca de 1 1 lle- 
ga al colon y se reabsorbe prácticamente todo, excepto de 
100 a 150 ml que se excretan en las heces. 

La superficie de absorción disminuye considerable- 
mente cuando la resección intestinal es masiva. Por consi- 
guiente, las pérdidas gastrointestinales son mayores y cau- 
san deshidratación, bajas concentraciones plasmáticas de 
electrólitos, principalmente de sodio, magnesio y calcio, y 
también son responsables de la acidosis metabólica. 

Los requerimientos de líquidos en el adulto sano osci- 
lan entre 35 ml/kg y 1 ml/kcal/día. En la resección intes- 
tinal será preciso valorar el estado clínico, el peso, el volu- 
men de la diuresis, la presencia de diarrea, el débito de 
ostomías, la fiebre y otras pérdidas inusuales (sonda naso- 
gástrica, fístulas, etc.). Es importante mantener un balan- 
ce de líquidos equilibrado. 

En la resección intestinal masiva las pérdidas de sodio 
pueden ser muy importantes e ir acompañadas de pérdida 
de líquido extracelular, hipotensión arterial y fallo renal. 
Los pacientes que conservan como mínimo la mitad del 
colon funcionante suelen mantener la homeostasis del so- 
dio. No obstante, los pacientes con una yeyunostomía ter- 
minal presentan importantes pérdidas de sodio y agua, so- 
bre todo si la longitud del intestino remanente es inferior 
a 100 cm. 

En general, los pacientes con resección masiva tienen 
suficiente intestino remanente como para absorber sufi- 
ciente cantidad de potasio. Se considera que la pérdida de 
potasio por el débito de una yeyunostomía o ileostomía es 
pequeña, de unos 15 umol/l. Sin embargo, fácilmente pre- 
sentan déficit de magnesio y de calcio. Cuando el intesti- 
no remanente está anastomosado con el colon, los ácidos 
grasos procedentes de la digestión de las grasas de la dieta 
y de la fermentación bacteriana de los hidratos de carbono 
no digeribles se combinan con cationes divalentes (calcio 
y magnesio) e impiden su absorción, incrementando sus 
pérdidas en las heces. Una dieta baja en grasas disminuye 
estas pérdidas. 

En el SIC no es frecuente el déficit de fósforo a menos 
que el paciente esté desnutrido o en fase de síntesis con 
aporte insuficiente de fósforo en la dieta. 


Déficit de vitaminas 


El riesgo de desarrollar déficit de vitaminas depende princi- 
palmente del lugar y la extensión de la resección intestinal. 


Vitaminas hidrosolubles. Para la absorción de las vita- 
minas hidrosolubles es necesaria la presencia de 30 a 
130 cm de yeyuno en ausencia de fleon. Normalmente no 
se presenta déficit de estas vitaminas a excepción del ácido 
fólico y de la vitamina B): 


1. Vitamina B,,. La hipersecreción gástrica es frecuen- 
te después de una resección intestinal. En estas condi- 
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ciones, el pH intraduodenal disminuye y dificulta la 
proteólisis de las proteínas de la dieta, limitando la li- 
beración de cobalamina y, por tanto, dificultando su 
unión con el factor intrínseco. Una resección superior 
a 60 cm de íleon distal puede dificultar la absorción de 
la vitamina B,,. La anemia megaloblástica y la neuro- 
patía periférica son frecuentes en estos enfermos. 

2. Ácido fólico. La resección proximal del intestino del- 
gado puede causar anemia por malabsorción de folato. 
Para el diagnóstico del déficit de folato, la determina- 
ción de folato intraeritrocitario es más fiable que su 
concentración plasmática. No obstante, este paráme- 
tro no es específico de déficit de folato, ya que la con- 
centración introeritrocitaria baja también ocurre en el 
déficit de vitamina B,,, a pesar de haber una concentra- 
ción plasmática normal o elevada de folato. Por tanto, 
para identificar el déficit de folato es necesaria su de- 
terminación en el eritrocito y también la concentra- 
ción plasmática de vitamina B.,. 


Vitaminas liposolubles. La resección de más de 100 cm 
de íleon distal dificulta la absorción de sales biliares, apare- 
ciendo esteatorrea y pérdida de vitaminas liposolubles: 


1. Vitamina A. La concentración de retinol en plasma 
refleja el déficit de vitamina A sólo cuando el depósito 
hepático está gravemente deplecionado. Valores plas- 
máticos inferiores a 10 ug/dl son indicativos de bajo 
nivel hepático y alta probabilidad de déficit de vitami- 
na A. 

2. Vitamina D. La determinación del nivel de 25-hidro- 
xivitamina D es el índice más utilizado para determinar 
el depósito de la vitamina. Los signos de déficit se aso- 
cian a concentraciones plasmáticas de 25-hidroxivita- 
mina D inferiores a 3,0 ng/ml. 

3. Vitamina K. No existe un test directo de laboratorio 
para valorar las concentraciones de vitamina K. Se uti- 
liza el tiempo de protrombina como indicador. 


Déficit de oligoelementos 


El déficit de oligoelementos se debe principalmente a pér- 
didas gastrointestinales. El diagnóstico es difícil. El nivel 
plasmático puede variar dependiendo del estado metabóli- 
co y del nivel plasmático de las proteínas transportadoras. 
La determinación simultánea de los oligoelementos en 
orina y en plasma se considera el mejor índice para deter- 
minar su déficit. 

El déficit de hierro es más frecuente en la resección in- 
testinal proximal. El déficit de cinc aparece en épocas de 
anabolismo y de incremento de las pérdidas intestinales 
(diarreas, aspiración nasogástrica, fístulas, etc.). Su deter- 
minación puede estar influida por diversos factores, como 
la hemólisis, la hipoalbuminemia, la infección y la varia- 
ción diurna. El déficit de cobre puede estar presente pero 
su concentración plasmática aumenta con la infección y la 
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inflamación, con lo que puede quedar enmascarado. El dé- 
ficit de selenio aparece cuando hay pérdidas gastrointesti- 
nales importantes. 


Malabsorción de macronutrientes 


Los hidratos de carbono, los lípidos y las proteínas se ab- 
sorben a lo largo de los primeros 200 cm de intestino del- 
gado. La resección a este nivel puede ocasionar malabsor- 
ción de macronutrientes. Según McIntyre, el hecho de 
que la absorción de hidratos de carbono y proteínas tenga 
lugar principalmente en el yeyuno proximal explica que las 
dietas elementales u oligoméricas no tengan ninguna ven- 
taja sobre las poliméricas en el tratamiento del SIC. 


Hipersecreción gástrica 


La presencia de aminoácidos y ácidos grasos procedentes 
de la dieta en el intestino delgado sano estimula la libera- 
ción de colecistocinina (CCK), que, a su vez, estimula la 
secreción de enzimas pancreáticas y la contracción de la 
vesícula biliar. Los ácidos grasos también estimulan la li- 
beración de polipéptido inhibidor gástrico, el cual inhibe 


la secreción de ácido gástrico. El ácido en el intestino del- 
gado estimula la liberación de la secretina desde el yeyu- 
no; ésta promueve la secreción pancreática y potencia la 
acción de la CCK. Las tres hormonas tienen un papel im- 
portante en la inhibición de la secreción de ácido gástrico. 

La hipersecreción gástrica es frecuente después de una 
resección proximal. En ausencia de intestino proximal dis- 
minuye la liberación de CCK y de secretina y, por tanto, 
disminuye la liberación de secreción pancreática, la con- 
tractilidad de la vesícula biliar y, en consecuencia, la secre- 
ción gástrica no está inhibida. 

La hipersecreción gástrica también se ha observado 
cuando la resección intestinal afecta al leon. Se considera 
que también éste podría intervenir en el control de la se- 
creción ácida. La hipersecreción de ácido clorhídrico pue- 
de iniciarse a las 24 h de la intervención. Esto, junto con la 
inactivación de las enzimas digestivas, favorece la diarrea. 
El exceso de secreción ácida tiende a disminuir a partir de 
los 6 u 8 meses de la intervención. La administración de in- 
hibidores de la bomba de protones o anti-H, puede mejo- 
rar la hipersecreción gástrica, e incluso el octreótido mejo- 
ra cuando las dos opciones anteriores fallan (tabla 59-2). 


Tabla 59-2. Consecuencias nutricionales y metabólicas del síndrome de intestino corto. Causas y tratamiento 


Consecuencia 
Hipersecreción gástrica Por resección intestinal proximal 
1 Niveles de gastrina 

1 Secreción de ácido clorhídrico 
1 Riesgo de úlcera 

1 Riesgo de esteatorrea 


Por inactivación de enzimas digestivas debido al pH intestinal bajo 


Tratamiento 


Ranitidina 50 mg/6-8 h ¡.v. 
Omeprazol 40 mg/12 h ¡.v. 
20 mg/12 h v.o. 


Diarrea por hipersecreción gástrica 


Diarrea por hipermotilidad 


Diarrea colerética 


Esteatorrea 
Malabsorción de grasas 


Hiperoxaluria (si colon presente) 


Deficiencia de vitaminas 
liposolubles 


Deficiencia de minerales 


Anemia megaloblástica 

Colelitiasis 

Malabsorción de hidratos 
de carbono y proteínas 


Sobrecrecimiento bacteriano 


Atrofia intestinal 


Por inactivación de enzimas digestivas debido al pH intestinal ácido 


Gastrectomía: ) vaciado gástrico 
Resección ileal: | tránsito intestinal 


Malabsorción de sales biliares 
(Resección ¡leal <100 cm de íleon) 


Por resección de íleon terminal 
(Resección >100 cm de íleon) 


Si existe esteatorrea, el Ca?* se une a los ácidos grasos no 
absorbibles, en lugar de unirse al oxalato. Hay un aumento 
de absorción con formación de cálculos renales 


Por malabsorción de grasas o administración de colestiramina 


Ca”, Mg”, Zn, Cu, Se, Mn, Cr 


Deficiencia de vitamina B,,, folato 


Por interrupción del círculo enterohepático de las sales biliares 
por resección ¡leal 


Depende del lugar y extensión de la resección 


Por supresión de la válvula ¡leocecal 


Reposo del intestino delgado 
Reposo del colon 


¡.v., intravenoso; v.o., vía oral; s.c., subcutáneo. 
AGCC, ácidos grasos de cadena corta; TCL, triglicéridos de cadena larga; TCM, triglicéridos de cadena media. 


Octreótido 0,1 mg/8 h s.c. 


Loperamida (Fortasec* Solución) (0,2 mg/ml) 
10 ml en 25 ml de agua/6-8 h 


Colestiramina 8-12 g/día en 120-150 ml de agua, caldo 
o zumo (sobres de 4 g) 


TCM (50-75% del aporte total de grasas). Reducción TCL 
Administrar colisarcosina en vez de colestiramina 


No ingerir chocolate, té, cola, espinacas, apio, zanahorias 
ni fresas 


Vitamina B,,: 1.000 .g/mes 
Complejo vitamínico. Enzimas pancreáticas 


Zn: 15 mg/día, o bien, 110-220 mg sulfato de cinc/día 


Vitamina B,,: 1.000 ug/mes 
Ácido fólico: 5-10 mg/día 


Valorar intervención quirúrgica 


Evaluar el porcentaje calórico de la dieta 


Tetraciclinas, metronidazol y cefalosporinas 
Ciprofloxacino y amoxicilina-ácido clavulánico 


Glutamina en controversia 
AGCC: en experimentación animal 
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Sección 12. Recomendaciones en la sintomatología gastrointestinal 


Acidosis láctica 


Se trata de una complicación importante en el SIC. El pa- 
ciente presenta ataxia, visión borrosa, oftalmoplejía y nis- 
tagmo. Se atribuye a la fermentación bacteriana en el co- 
lon de los hidratos de carbono no digeribles en la luz 
intestinal. El tratamiento va dirigido a disminuir la inges- 
ta de estos hidratos de carbono. 


Diarrea 


La diarrea se debe a la combinación de diversos factores: 
un incremento de la motilidad, vagotomía u otros efectos 
neurológicos de la cirugía, la hipersecreción gástrica, la 
malabsorción de grasas, de ácidos biliares y de hidratos de 
carbono, la irritación del colon por la presencia de ácidos 
grasos y la ausencia de válvula ileocecal. Aparecen impor- 
tantes desequilibrios hidroelectrolíticos con deshidrata- 
ción, hipopotasemia, hipomagnesemia, hipocalcemia, défi- 
cit de cinc y acidosis metabólica. También es habitual el 
déficit de vitamina B,, y vitaminas liposolubles. La diarrea 
puede ser de tipo colerética, por malabsorción de las sales 
biliares, o bien esteatorrea debida a malabsorción de grasas. 

Cuando la resección del ífleon es superior a 100 cm, las 
pérdidas de sales biliares pueden superar la síntesis hepá- 
tica, afectando la absorción de grasas. En esta situación, la 
colestiramina puede empeorar la esteatorrea y, sin embar- 
go, la colisarcosina (análogo sintético de los ácidos bilia- 
res) puede mejorar la absorción de grasas. 


Litiasis renal e hiperoxaluria 


El oxalato de la dieta normalmente se une al calcio intra- 
luminal formando un complejo insoluble que se excreta en 
las heces. En los pacientes que presentan malabsorción de 
sales biliares, el calcio se une a los ácidos grasos no absor- 
bidos y deja libre al oxalato que será absorbido en el colon. 
El oxalato se eliminará por la orina (hiperoxaluria), favo- 
reciendo la formación de cálculos renales. 

Los pacientes con yeyunostomía terminal no presen- 
tan litiasis. La litiasis renal sintomática ocurre en el 25% 
de los pacientes que tienen menos de 200 cm de yeyuno y 
éste está anastomosado con el colon. 


El hígado tiene una gran capacidad para incrementar la sín- 
tesis de ácidos biliares, pero si la resección afecta a más de 
100 cm de íleon distal, disminuye mucho la capacidad de 
absorción de las sales biliares. Entonces más del 90% de los 
ácidos biliares son excretados en las heces y resulta en una 
depleción de éstos. El paciente podría presentar esteatorrea. 
El sobrecrecimiento bacteriano causa desconjugación de los 
ácidos biliares y la hipersecreción gástrica los precipita. 

Al examinar la composición de los cálculos se observa 
que son de bilirrubinato cálcico y no de colesterol, como 
sería de esperar, debido a la depleción del poo! de sales bi- 
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liares. También la disminución de la secreción de CCK y 
secretina, debido a una resección yeyunal, disminuye la 
contracción de la vesícula biliar y contribuye a la forma- 
ción de cálculos biliares. 


Desmineralización ósea 


Se atribuye a la disminución de la absorción de vitamina 
D, calcio, fósforo y magnesio, y a la malnutrición calóri- 
co-proteica. Para su control sería necesario valorar una 
densitometría ósea anual. 


TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 


El tratamiento farmacológico es muy importante en el pa- 
ciente con SIC para evitar y controlar las complicaciones 
anteriormente descritas. En la tabla 59-2 se relacionan las 
consecuencias nutricionales y metabólicas con el trata- 
miento más aconsejado. 


OBJETIVOS NUTRICIONALES Y DIETÉTICOS 


El principal objetivo de la dietoterapia es mantener un co- 
rrecto estado general y nutricional mediante consejos die- 
téticos. Por consiguiente, estas recomendaciones deben: 
a) favorecer la adaptación del intestino remanente para 
mejorar su capacidad de absorción; bh) ayudar a enlentecer 
el tránsito intestinal para que los nutrientes estén más 
tiempo en contacto con la mucosa intestinal, y c) evitar 
pérdidas hidroelectrolíticas, de vitaminas, minerales y 
otros nutrientes que harían empeorar el delicado estado 
general y nutricional de este tipo de pacientes. En defini- 
tiva, el objetivo es evitar cualquiera de las complicaciones 
referidas anteriormente o mejorar el estado del paciente 
en el caso de que surjan. 


ESTRATEGIA NUTRICIONAL 
Y CARACTERISTICAS DE LA DIETA 


En nuestra práctica clínica utilizamos la clasificación de la 
resección intestinal de Jeejeebhoy (1988) para definir el 
comportamiento nutricional que hay que seguir después 
de la cirugía. Nos ayuda a valorar las posibles complicacio- 
nes nutricionales que puede presentar el paciente según el 
grado de resección e intentar evitarlas. 


1. Más del 30% (<100 cm) de resección ileal con colon 
intacto: 


41) Normalmente no hay problemas nutricionales. 

b) Puede aparecer diarrea colerética que mejora con 
colestiramina. 

c) Pueden ser necesarios suplementos de vitamina B,,. 

d) La absorción de oxalato de la dieta en el colon pue- 
de favorecer la formación de cálculos renales de 
oxalato cálcico. Es conveniente realizar una dieta 
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pobre en oxalatos (v. cap. 53), evitar el chocolate, el 
té, la cola, las espinacas, el apio y las zanahorias. 


2. Del 30 al 50% de resección intestinal (100-200 cm) 
con colon intacto: 


a) Estos pacientes mantienen generalmente un buen 
estado nutricional con una dieta oral adecuada. 

b) Puede aparecer colerrea y esteatorrea. Debe reali- 
zarse una dieta hipograsa, pobre en oxalatos e ini- 
cialmente separar la ingesta de líquidos de los ali- 
mentos sólidos. En ocasiones puede administrarse 
colestiramina. 

c) La hiperoxaluria y el déficit de vitamina B,, deben 
controlarse y tratarse. 


3. Más del 50% de resección intestinal (>200 cm) con co- 
lectomía asociada: 


a) El paciente tiene un alto riesgo de presentar SIC y 
complicaciones hidroelectrolíticas. Es importante 
la intervención nutricional precoz para favorecer la 
adaptación del intestino remanente. 

b) Es importante controlar el balance de líquidos, 
cambios en el peso corporal, desequilibrios electro- 
líticos, urea, débitos por ostomías, sondas en decli- 
ve y diuresis. 

c) La hipergastrinemia es frecuente en estos casos y 
debe ser tratada con antihistamínicos H,. 

d) La diarrea grave es frecuente y aumentan los reque- 
rimientos de cinc por encima de 15 mg al día. Los 
opiáceos pueden ayudar a controlar la diarrea si 
ésta es persistente. También el octreótido ha mejo- 
rado la diarrea en determinados enfermos. Si la dia- 
rrea es colerética, la administración de colestirami- 
na mejora el cuadro. 

e) Se debe administrar vitamina B,, por la imposibili- 
dad de ser absorbida. 

f) Esimportante controlar la concentración plasmáti- 
ca de magnesio. Si el paciente presenta déficit, es 
necesario administrar un suplemento oral si lo tole- 
ra, O bien intravenoso en caso contrario. 

g) En el postoperatorio inmediato se administrará 
NPT. Después puede haber un paso intermedio 
con nutrición enteral para iniciar finalmente la die- 
ta oral. Según McIntrye, no existe diferencia en ad- 
ministrar una dieta oligomérica o una polimérica. 

hb) La nutrición enteral debe ser rica en triglicéridos 
de cadena media (ICM) (50-75% del aporte total 
de grasas). 

¿) La dieta oral debe individualizarse. Tiene que ser 
una dieta seca, sin lactosa, sin residuos, hiperprotei- 
ca, hipercalórica y con restricción de líquidos. Los 
líquidos deben ingerirse entre 60 y 90 min antes o 
después de las comidas. Para evitar la hiperoxaluria, 
deben eliminarse los alimentos ricos en oxalato. 


4. Más del 75% de resección intestinal (> 300 cm): 


a) Los pacientes con menos de 60 cm de intestino re- 
manente en general son candidatos a recibir NPT a 
domicilio de por vida. 


En general, dependiendo de la capacidad de adapta- 
ción del intestino remanente, se puede alimentar de forma 
mixta (dieta oral + NPT, dieta oral + suplemento hidroe- 
lectrolítico parenteral con vitaminas y oligoelementos) o 
mantenerse con dieta oral específica e individualizada. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Como se ha mencionado anteriormente, los pacientes so- 
metidos a una resección intestinal inferior al 50% de la 
longitud total del intestino delgado y que conservan el co- 
lon íntegro sólo necesitan pequeños ajustes en la dieta. Se 
trata de realizar una dieta de bajo contenido en grasa 
(v. cap. 36), pobre en oxalatos (v. cap. 53) y no mezclar la 
ingesta de alimentos líquidos con los sólidos. 


Tabla 59-3. Recomendaciones para el paciente en la resección intestinal 


Es recomendable realizar de 5 a 6 comidas al día y en pequeña cantidad, 
cada 3 04 h. No se aconseja suprimir ninguna comida 

Realizar una alimentación con bajo contenido en grasas 

La carne debe ser magra y tierna. Junto con el pescado, deben estar 
presentes en las principales comidas del día 

Preparar tortillas exclusivamente con la clara del huevo 

Se recomienda que los hidratos de carbono complejos aporten la mayor 
parte de las calorías totales de la dieta. Puede tomar arroz, pasta, patata 
y pan blanco. La condimentación será suave y sin grasas 

Inicialmente están desaconsejadas las verduras tanto hervidas como en 
crudo 

Es preferible tomar la fruta cocida o al horno sin piel y sin azúcar 
añadido o bien triturada sin piel. Si la tolerancia es buena, se podrá 
introducir la fruta fresca pero muy madura y sin piel. Siempre evitar la 
fruta ácida 

Se aconseja que los zumos de fruta no sean ácidos y se diluyan en agua 
a partes iguales 

Los alimentos con alto contenido en azúcares simples no deben estar 
presentes en la dieta. Evitar el azúcar, la miel, el chocolate, la pastelería, 
las bebidas azucaradas y carbonatadas (cola, etc.) 

Inicialmente debe evitarse la leche. Puede probar la tolerancia al yogur, 
al queso con bajo contenido en grasa y a la leche sin lactosa 

El oxalato debe evitarse cuando el colon está conservado. Evitar el 
chocolate, el té, las colas, las espinacas, el apio y las zanahorias 
Cocinar los alimentos con poca grasa, preferiblemente hervidos, a la 
plancha, al vapor o al horno. Suprimir fritos, guisos y rebozados 

Realizar una dieta bien variada dentro de sus posibilidades y según su 
tolerancia 

Es importante no beber líquidos durante las comidas. Se recomienda 
tomar los alimentos líquidos entre 60 y 90 min antes o después de las 
principales comidas 

Evitar temperaturas extremas de los alimentos, ni muy fríos ni muy 
calientes 

Es conveniente comer despacio y masticar bien 

Es importante descansar tumbado media hora después de las 
principales comidas 

Realizar esta dieta durante el tiempo recomendado por su médico. 
Después podrá ir incorporando nuevos alimentos, uno cada 3 días con el 
fin de detectar posibles intolerancias 
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Alimentos 


Leche y derivados 


Carne 


Pescado 
Huevos 
Charcutería 


Farináceos 


Pan 


Verduras 


Fruta 


Sección 12. Recomendaciones en la sintomatología gastrointestinal 


Tabla 59-4. Alimentos permitidos y que hay que evitar en la resección intestinal masiva 


A AS 
Yogur, natural o sabores, desnatado 
Queso fresco, requesón, queso con MGES < 30%, cuajada 


Pollo sin piel, pavo, ternera, conejo, caballo 
Lomo y filete de cerdo sin grasa visible 


Pescado blanco, pescado azul 
Clara de huevo en tortilla o hervida 
Jamón cocido, fiambre de pavo 


Arroz, pasta, sémola, tapioca, patata, puré de legumbres pasado 
por el colador chino, cereales de desayuno no azucarados, 
galletas tipo María no aceitosas 


Biscotes, pan tostado, pan del día anterior (según tolerancia) 


Zanahoria, calabaza, calabacín sin piel 
Cocidas en puré o enteras en moderación 


Manzana, plátano, melocotón, pera 


Alimentos que hay que evitar 


Leche, queso seco y fermentado 


Cerdo, cordero, carne grasa y ahumada, vísceras, beicon, frankfurt, 
salchichas 


Pescado frito, ahumado, en conserva con aceite o escabeche, marisco 
Huevo entero, huevo frito 
Toda menos la permitida 


Productos integrales 
Legumbres enteras 


Integral y con frutos secos 


Todas excepto las anteriores 


Todas excepto las anteriores 


Cocida, horno, triturada, cruda pero madura 
En almíbar sin su jugo 
Zumo de fruta colado sin azúcar y no ácido 


Grasas Aceite de oliva en cantidad moderada 


Azúcares y dulces 


Bebidas 


Agua sin gas, caldos vegetales, infusiones 


Condimentos Sal, vainilla, canela, hierbas aromáticas 


Técnicas culinarias | Vapor, hervido, plancha, horno, asado, parrilla 


MGES, materia grasa en extracto seco. 


Sin embargo, la dieta que debe prescribirse después de 
una resección que afecta a más de la mitad de la longitud 
del intestino delgado será mucho más estricta, sobre todo, 
si también se ha extirpado el colon. En este apartado se ex- 
plicará en qué consiste dicha dieta (tablas 59-3 a 59-5). 

La dieta limita básicamente las grasas, la lactosa, la fi- 
bra insoluble, los alimentos ricos en oxalato y los azúcares 
simples: 


1. La grasa es pobremente absorbida en los pacientes con 
una resección ileal superior a 100 cm. Las sales biliares 
se eliminan en las heces y el hígado no puede sinteti- 
zar suficiente cantidad para conseguir la digestión de 
las grasas procedentes de la dieta. Como resultado apa- 
rece la esteatorrea. Se aconseja que el aporte de grasa 
en cada comida no sea superior a 8 g. Es decir, la die- 
ta no debe superar los 50 g de grasa al día (20-25% de 
las calorías totales). Los TCM, que no necesitan de en- 
zimas pancreáticas ni de la bilis para ser absorbidos, se 
pueden prescribir si se conserva el colon. Pero no se 
asegura un efecto beneficioso de la situación. 

2. La lactosa no se tolera bien debido a un déficit de lac- 
tasa en la mucosa del intestino remanente. Según las 
características del paciente, se puede intentar la tole- 
rancia del yogur y el queso no graso, así como la leche 
sin lactosa. Sin embargo, con la conservación del yeyu- 
no es bastante probable que se tolere la lactosa. 
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Bollería elaborada con bajo contenido en grasa, en azúcar y sin lactosa 


10. 


11. 


Fruta verde y ácida 
Frutos secos 


Margarina, mantequilla, manteca de cerdo, fritos, mayonesa 
Bollería comercial, chocolate, pastelería, helados, mermelada 
Caldo graso, bebidas carbonatadas, alcohólicas, café y té fuertes 
Vinagre, mostaza, especias 


Fritos, guisos, rebozados, salsas 


La fibra insoluble aumenta la velocidad de tránsito in- 
testinal. Sin embargo, la fibra soluble favorece la 
adaptación del intestino remanente (v. caps. 33, 34 y 
35). Si se conserva el colon, la fermentación de la fi- 
bra soluble produce AGCC con efecto trófico sobre la 
mucosa, pero tienen el inconveniente de producir fla- 
tulencia. 

El oxalato debe evitarse cuando se conserva el colon 
(v. cap. 53). 

Los alimentos con alto contenido en azúcares simples 
son hiperosmóticos y potencian la diarrea. Entre ellos 
destacan el azúcar, la miel, el chocolate, la pastelería, 
las bebidas azucaradas y carbonatadas (cola, etc.). 

Se recomienda que los hidratos de carbono complejos 
aporten el 60% de las calorías totales de la dieta. 

La dieta será hiperproteica (1-1,5 g de proteína por ki- 
logramo de peso). 

Se recomienda realizar de cinco a seis comidas al día y 
en pequeña cantidad, cada 3 o 4 h. No se aconseja su- 
primir ninguna comida. 

Es importante no beber líquidos durante las comidas. 
Se recomienda tomar los alimentos líquidos entre 60 y 
90 min antes o después de las comidas principales. 

Se aconseja que los zumos de fruta no sean ácidos y se 
diluyan en agua a partes iguales. 

Es preferible tomar la fruta cocida o al horno sin piel 
y sin azúcar, triturada sin piel, en zumos sin azúcar 
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Tabla 59-5. Ejemplo de menú de 2.000 kcal para resección intestinal 
masiva (2.030 kcal, 20% de proteínas, 18% de grasas, 
62% de hidratos de carbono) 


DESAYUNO 


Un yogur natural o con sabor a frutas (desnatado) o una pieza de fruta o 
una manzana hervida 
60 g de pan tostado o del día anterior o 5 biscotes o 5 galletas tipo María 
(no aceitosas) o 30 g de cereales de desayuno no azucarados 
Además, se puede elegir entre: 
Una loncha de jamón cocido 
Una loncha de fiambre de pavo 
Un quesito desnatado (materia grasa < 30%) 
30 g de queso fresco bajo en grasas (tipo Burgos o requesón) 
Una loncha de queso tierno bajo en grasas 


MEDIA MAÑANA 


Un zumo de fruta no ácido 


COMIDA 


Primer plato a elegir entre: 
Un plato espeso de puré de verduras (patata, zanahoria, calabacín sin 
piel) 
Un plato de sopa espesa con pasta pequeña (caldo vegetal) 
Un plato de sémola espesa (caldo vegetal) 
Un plato de tapioca (caldo vegetal) 
Un plato de puré de legumbres (según tolerancia) 
200 g (65 g en crudo) de arroz: 
En sopa espesa, hervido con caldo vegetal 
Salteado con jamón cocido y clara de huevo (aceite: una cucharada de 
postre) 
Hervido y aliñado con 5 ml de aceite 
Hervido y aliñado con una cucharada de salsa de tomate (según 
tolerancia) 
200 g de patata: 
En puré mezclado con una clara de huevo batida y gratinado con queso 
rallado bajo en grasa 
Asadas al horno 
Hervidas 
200 g de pasta italiana hervida + queso rallado + una cucharada de salsa 
de tomate + orégano (según tolerancia) 


Segundo plato a elegir entre: 

125 q de pollo o pavo sin piel 

125 g de ternera muy magra 

125 g de conejo 

150 g de pescado blanco o pescado azul fresco (una vez por semana, 
preferentemente trucha, salmón y atún fresco) 


Postres: una manzana al horno o hervida 


Pan: 40 g 


MERIENDA 


Una cuajada 


CENA 


Primer plato: combinado con la comida 


Segundo plato: combinado con la comida, o bien: 
Tortilla de dos claras de huevo 

Tortilla de clara con patata hervida 

Tortilla de clara con queso rallado bajo en grasa 
Tortilla de clara con jamón cocido 


Postre: melocotón en almíbar sin el jugo 


Pan: 20 g 


NOCHE 


Un vaso de leche sin lactosa 


añadido y colados. Si la tolerancia es buena, se podrá 
introducir la fruta fresca pero muy madura y sin piel. 
Siempre evitar la fruta ácida. 

12. Se aconsejará preparar las tortillas exclusivamente con 
la clara. 

13. Realizar una dieta bien variada dentro de sus posibili- 
dades y según su tolerancia. 

14. Cocinar los alimentos con poca grasa, preferiblemente 
hervidos, a la plancha, al vapor o al horno. Suprimir los 
fritos, los guisos y los rebozados. 

15. Evitar temperaturas extremas de los alimentos, ni muy 
fríos ni muy calientes. 

16. Es conveniente comer despacio y masticar bien. 

17. Es importante descansar media hora después de las 
principales comidas en posición de decúbito supino 
con la finalidad de enlentecer el tránsito intestinal. 


A medida que el paciente vaya tolerando la alimenta- 
ción se irán introduciendo nuevos alimentos y técnicas cu- 
linarias. Se aconseja incorporar un nuevo alimento cada 
tres días con el fin de detectar posibles intolerancias. 


CIRUGÍA DE COLON 


El colon o intestino grueso tiene una longitud aproxima- 
da de 1,5 m, con un calibre que disminuye progresivamen- 
te desde el ciego (7 cm) hasta el colon sigmoide (3 cm). En 
condiciones normales, el colon recibe aproximadamente 
1.500 ml al día de secreciones del tracto gastrointestinal. 
Su principal función es la absorción, principalmente en el 
colon ascendente, de agua, sodio, cloro, potasio y ácidos 
grasos de cadena corta que son producto de la fermenta- 
ción de la fibra por las bacterias intestinales. Finalmente, 
sólo se elimina alrededor de 100-150 ml de líquido diario 
en las heces. El resto se absorbe a lo largo del intestino 
grueso. 

Determinadas enfermedades que afectan al colon re- 
quieren la cirugía como tratamiento definitivo, paliativo o 
coadyuvante de otros procesos terapéuticos. La técnica 
quirúrgica puede consistir en la resección de un segmento 
intestinal, que se reconstruye con una anastomosis entre 
los dos extremos y, por tanto, se mantiene la continuidad 
del intestino. En otras situaciones, según la localización o 
el tipo de enfermedad, la cirugía comporta la abertura del 
tracto intestinal a la superficie de la piel, permitiendo la 
defecación a través de una ostomía. Y, por último, en algu- 
nos casos se realiza un estoma temporal para más adelante 
suturar los dos extremos del intestino afectado. 

La resección total o parcial del intestino grueso o la no 
funcionalidad íntegra del órgano puede comprometer su 
capacidad absortiva y hacer que el volumen fecal aumente 
considerablemente, varíe su consistencia y su composi- 
ción, pudiendo provocar desequilibrios hidroelectrolíti- 
cos. Inicialmente se intenta evitar o mejorar estos cambios 
mediante modificaciones en la dieta. 
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CONCEPTOS DESCRIPTIVOS BÁSICOS 
DE LAS OSTOMIAS 


Una ostomía es una derivación quirúrgica de una víscera 
-en nuestro caso, el colon y el fleon— para que aflore en 
la piel en un punto diferente al orificio natural de excre- 
ción. Este orificio se denomina estoma, que significa 
«boca». 


Generalmente se practica cuando se extirpa un segmento 
del colon o del recto (o de ambos) afectado de cáncer, 
oclusión u obstrucción intestinal, enfermedad inflamatoria 
intestinal, poliposis familiar, diverticulitis, causas congéni- 
tas, traumatismos anorrectales y también en determinadas 
situaciones de infección perianal, fístulas, etc. El resultado 
es la exteriorización del colon a través de la pared abdomi- 
nal, abocándolo a la piel con la finalidad de crear una sali- 
da artificial al contenido fecal. 


Es el resultado de exteriorizar el íleon a la superficie cor- 
poral en el cuadrante inferior derecho del abdomen. Ge- 
neralmente se practica una ileostomía después de la resec- 
ción parcial o total del colon en caso de colitis ulcerosa, 
enfermedad de Crohn, poliposis cólica familiar, cáncer de 
colon y recto y, en ocasiones, en enterocolitis. 


ADAPTACIÓN DEL INTESTINO REMANENTE 


En el individuo sano, el contenido intestinal que recibe el 
ciego es de consistencia líquida y altamente irritante. A 
medida que avanza a través del colon ascendente y trans- 
verso se reabsorbe agua además de electrólitos, y la consis- 
tencia del fluido intestinal se hace más semisólido y menos 
irritante. Una vez llega al colon descendente finaliza el 
proceso de formación de las heces, volviéndose sólidas en 
el sigma. 

Es importante conocer la localización de la ostomía 
para comprender mejor las características del fluido elimi- 
nado. En general, las heces son más sólidas y menos irri- 


Tabla 59-6. Características del líquido eliminado según la localización 
de la ostomía 


Localización Consistencia 
de la del 
ostomía líquido 


Capacidad 
irritativa 
del líquido 

lleostomía Líquida Alta 

Cecostomía Líquida Moderada 
Colostomía ascendente o derecha Semilíquida Leve 
Colostomía transversa Semilíquida/semisólida | Baja 


Colostomía descendente o izquierda | Heces formadas No irritante 


Heces sólidas No irritante 


Sigmoidostomía 
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tantes cuanto más distal es la localización de la ostomía 
(tabla 59-6), ya que la superficie de absorción es más ex- 
tensa. 


La consistencia de las heces que se eliminan a través de 
una ileostomía es líquida y el débito es continuo. Es un 
fluido muy irritante para la piel por su alto contenido en 
enzimas proteolíticas y normalmente su olor ácido no es 
desagradable. 

Aunque se pierde mayor cantidad de agua, sodio y 
otros minerales que en las colostomías, puede lograrse fi- 
nalmente el equilibrio hidroelectrolítico mediante un 
proceso de adaptación. “Todo depende de la longitud del 
intestino remanente y de su capacidad de absorción. En el 
caso de que sólo se haya resecado el colon y se conserve 
todo el ífleon, éste se adapta a la ileostomía en 7 a 10 días 
y las pérdidas fecales tienden a disminuir y a ser menos lí- 
quidas. El débito por una ileostomía convencional es de 
aproximadamente 500 ml al día, después de un proceso de 
adaptación. 

El tiempo de adaptación será más prolongado en el 
caso de que también se haya resecado parte de íleon. En 
este caso, el débito de la ileostomía podrá ser entre tres y 
cinco veces mayor. Estos pacientes tienen unos requerl- 
mientos elevados de sodio y de agua debido a las excesivas 
pérdidas en las heces. Una ingesta inadecuada de agua 
puede disminuir el volumen de diuresis y favorecer la for- 
mación de cálculos renales. Una dieta adecuada debe 
aportar suficiente sal y agua. 

Un paciente con un correcto funcionamiento de la ile- 
ostomía no debe tener deficiencias nutricionales. La dieta 
debe adaptarse a la situación, pero no requiere un aumen- 
to del aporte calórico. Sin embargo, los pacientes con una 
resección del íleon terminal deberán recibir un suplemen- 
to de vitamina B,,. 

El paciente con una ileostomía a menudo presenta in- 
gestas bajas de vitamina C debido a la intolerancia a las 
frutas y verduras. Sin embargo, con el paso del tiempo la 
alimentación puede llegar a ser normal, aunque es impor- 
tante individualizarla según la tolerancia a los alimentos y 
la regularidad y características de la defecación. 


El tratamiento dietético depende del segmento resecado y 
de la altura de la colostomía, ya que, como se ha indicado 
anteriormente, el débito a través del estoma resulta pro- 
porcional a la longitud del intestino remanente. 

Los pacientes con una colostomía situada en el colon 
transverso o descendente normalmente logran controlar 
su funcionalidad. Las pérdidas líquidas a través del estoma 
son escasas y controlan la defecación mediante la ingesta 
de mayor o menor cantidad de líquido y de fibra. Las he- 
ces eliminadas por una cecostomía o una colostomía del 
colon ascendente son más líquidas y, por tanto, puede ha- 
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ber una mayor pérdida de líquido y de electrólitos que es 
necesario controlar. 

En general, la mayoría de los pacientes portadores de 
una colostomía pueden realizar una alimentación normal 
después de un período de adaptación. Las restricciones 
dietéticas se basan en aquellos alimentos que producen 
efectos molestos para el paciente, como heces más líqui- 
das, malolientes o eliminación excesiva de gases. 


OBJETIVOS DIETÉTICOS Y NUTRICIONALES 


El objetivo principal es siempre reponer o mantener un co- 
rrecto estado nutricional y evitar su deterioro. La dieta se 
individualiza en cada caso según la tolerancia del paciente. 
Su objetivo es favorecer la adaptación del intestino rema- 
nente para regular el tránsito intestinal, evitar la diarrea, el 
estreñimiento y la formación de gases. Y, por último, con- 
seguir y mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolíti- 
co, evitar posibles pérdidas y, si existen, facilitar la reposi- 
ción mediante consejos dietéticos o con suplementos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La dieta que se indica en el período postoperatorio inme- 
diato depende de la extensión del segmento de colon rese- 
cado, de si existe continuidad con el resto del intestino o, 
por el contrario, de la localización de la ostomía. En gene- 
ral, al reintroducir la alimentación después de la interven- 
ción quirúrgica, cuanto más proximal sea la ostomía, me- 
nor contenido en fibra aportará la dieta. La finalidad es 
enlentecer el tránsito intestinal. En la tabla 59-7 se rela- 
ciona el tipo de ostomía con la dieta indicada. 

A medida que el intestino remanente se vaya adaptan- 
do, y según la consistencia de las heces, así como de la evo- 
lución de cada paciente, se modificará la dieta a nivel indi- 
vidual. Estos cambios consistirán en introducir nuevos 
alimentos y técnicas culinarias de manera progresiva para 
llegar a tolerar una alimentación lo más parecida a la die- 
ta equilibrada. 

Si el paciente presenta heces demasiado líquidas, se 
aconsejará una dieta de bajo contenido en fibra. Si, por el 
contrario, refiere estreñimiento, se incrementará el aporte 
de fibra de la alimentación y se aconsejará una mayor in- 
gesta de agua. En el caso de presentar gases y olores de- 
sagradables, deben evitarse los alimentos más flatulentos. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


Para la realización de la dieta indicada en la resección co- 
lónica se aconseja revisar los capítulos 33 a 35 sobre dietas 
controladas en fibra. 


Recomendaciones generales (tabla 59-8) 


1. Se aconseja realizar entre cuatro y cinco comidas al día 
siguiendo un horario regular con la finalidad de con- 
trolar mejor la función intestinal. 


uy 


Tabla 59-7. Dieta según la localización de la ostomía 


Consistencia del 
líquido eliminado 


Indicaciones de la dieta 
según la ostomía 


Tipo de 
dieta 


Heces formadas 
Heces sólidas 


Operación de Miles 

Colostomía descendente 
Sigmoidostomía 

Dieta de continuidad sin incidencias 


Dieta equilibrada 
(v. cap. 1) 


Colostomía descendente Heces sólidas 
Sigmoidostomía 


Situación de estreñimiento 


Dieta rica en fibra 
(v. cap. 35) 


Colostomías descendentes. 
Sigmoidostomía 
Colostomía transversa 
Colostomía ascendente 
Hemicolectomía derecha 
con anastomosis ¡leocólica 


Dieta pobre Heces semilíquidas 
en fibra 


(v. cap. 34) 


Colostomía ascendente 

Cecostomía 

lleostomía 

Colectomía total con anastomosis 
ileoanal 


Heces semilíquidas 
Heces líquidas 


Dieta pobre 
en residuos 
(v. cap. 34) 


Tabla 59-8. Recomendaciones generales y dietéticas 
en la resección de colon 


Se aconseja realizar entre 4 y 5 comidas al día siguiendo un horario 
regular 
Masticar bien los alimentos y comer despacio 
No abusar de fritos, rebozados y picantes 
Beber un mínimo de 1,5 | de líquido al día 
No ingerir mucho volumen de alimentos en la cena 
Evitar el exceso de peso 
En caso de flatulencia o emisión de gases, evitar bebidas carbonatadas, 
col, coliflor, coles de Bruselas, brécol, legumbres, guisantes, habas, 
espárragos, frutos secos, cebolla 
Los alimentos que confieren una consistencia más sólida son: arroz, 
patata, pasta, sémola, pan, compota de manzana, plátano maduro y 
queso tierno 
+ Los alimentos que producen olor son los siguientes: ajo, espárragos, 
pescado, huevos y cebollas. El perejil, la mantequilla y el yogur lo reducen 
+ Se aconseja que durante un mínimo de 2 meses después de la cirugía 
no se consuman los alimentos que no se toleraban antes de la 
intervención 
+ Introducir nuevos alimentos con el paso del tiempo 


Masticar bien todos los alimentos, ya que al estar más 
triturados se facilita la digestión y se reducen las posi- 
bilidades de obstrucción del estoma. 

No abusar de fritos, rebozados y picantes. 

Beber un mínimo de 1.500 ml de líquido a lo largo del 
día evita la deshidratación en caso de heces líquidas y 
favorece la defecación en el caso de estreñimiento. 
Reducir el volumen de la cena ayuda a reducir la excre- 
ción nocturna de las heces. 

Evitar el exceso de peso, ya que puede afectar a la fun- 
cionalidad del estoma. 

Los alimentos que confieren una consistencia más sólida 
son el arroz, la patata, la pasta, la sémola, el pan, la com- 
pota de manzana, el plátano maduro y el queso tierno. 
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8. Evitar los siguientes alimentos si se presenta flatulen- 
cia o emisión de gases: bebidas carbonatadas, col, coli- 
flor, coles de Bruselas, brécol, legumbres, guisantes, 
habas, espárragos, frutos secos y cebolla. 

9. Los alimentos que producen olor son los siguientes: 
ajo, espárragos, pescado, huevos y cebollas. El perejil, 
la mantequilla y el yogur reducen el olor. 

10. Se aconseja que durante un mínimo de 2 meses des- 
pués de la cirugía no se consuman los alimentos que no 
se toleraban antes de la intervención. El objetivo es 
ofrecer un tiempo prudente de adaptación intestinal a 
la nueva situación. 

11. Con el tiempo, y siempre según la tolerancia indivi- 
dual, se introducirán nuevos alimentos, por separado, 
con la finalidad de ampliar la alimentación y, a su vez, 
detectar intolerancias. 


Dieta equilibrada 


Para la realización de una dieta equilibrada se aconseja re- 
visar el capítulo 2. 


Indicaciones. Los pacientes sometidos a una resección 
rectosigmoidea reconstruida con una anastomosis termi- 
noterminal (operación de Miles), o bien con una colosto- 
mía descendente o sigmoidostomía, pueden realizar una 
dieta equilibrada después de tolerar una pauta de dieta 
progresiva posquirúrgica (v. caps. 13 y 14). Los demás ca- 
sos sometidos a una resección más proximal pueden llegar 
a tolerar una alimentación equilibrada después de un tiem- 
po de adaptación y según la tolerancia individual. 


Dieta rica en fibra (v. cap. 35) 


La American Dietetic Association considera una dieta rica 
en fibra aquella que aporta entre 30 y 40 g de fibra dieté- 
tica al día. Diversos estudios consideran que el consumo 
de más de 50 g de fibra dietética no aporta beneficios adi- 
cionales y pueden aparecer molestias, como sensación de 
plenitud, distensión abdominal y meteorismo. 

La dieta pretende aumentar la ingesta de fibra por en- 
cima de la cantidad habitualmente ingerida por el indivi- 
duo. El aumento de fibra se realiza a expensas principal- 
mente de la fibra insoluble (celulosa, hemicelulosa y 
lignina), que incrementa el peso y da volumen a las heces, 
disminuye la presión intraluminal del colon remanente y 
reduce el tiempo de tránsito. El mayor aporte en fibra se 
consigue aumentando la ingesta de pan y cereales integra- 
les, legumbres, verduras, frutas y salvado. 

Se aconseja incrementar la ingesta de alimentos ricos 
en fibra de forma gradual con la finalidad de reducir al mí- 
nimo las molestias gastrointestinales. 

Para mejorar el estreñimiento, es importante una ade- 
cuada ingesta de alimentos líquidos y de agua con el fin de 
lograr un aprovechamiento correcto de la ingesta de fibra. 
“También es importante la práctica habitual de ejercicio 
dentro de las posibilidades de cada paciente. 
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Indicaciones. Se aconseja realizar una dieta rica en fi- 
bra en la resección colónica con colostomía descendente y 
con una sigmoidostomía, así como en todos los casos que 
cursen con estreñimiento una vez descartadas otras posi- 
bles causas no relacionadas con la alimentación. 


Dieta pobre en fibra (y. cap. 34) 


Esta dieta limita el aporte de fibra evitando la ingesta de 
alimentos con elevado contenido en fibra, como son el pan 
y los cereales integrales, las legumbres, los frutos secos y 
determinadas frutas y verduras con mayor contenido en fi- 
bra. Es menos estricta que la dieta con mínimo residuo y 
el grado de restricción depende del estado del paciente, las 
características de las deposiciones y la tolerancia alimen- 
taria. 


Indicaciones. La restricción del aporte de fibra se in- 
dicará cuando el paciente con una colostomía descenden- 
te o sigmoidostomía presente deposiciones de consisten- 
cia semilíquida. También en el postoperatorio de una 
colostomía transversa, de una colostomía ascendente o 
de una hemicolectomía derecha con anastomosis ileocó- 
lica. En estos casos es aconsejable limitar inicialmente la 
ingesta de fibra para controlar mejor la consistencia de 
las deposiciones. Después de unos días, cuando el pacien- 
te realice una alimentación completa se adecuará el apor- 
te de fibra según las necesidades individuales. Si el pa- 
ciente presenta deposiciones demasiado líquidas, se 
indicará una dieta pobre en fibra, mientras que si refiere 
estreñimiento, se incrementará el contenido en fibra de 
la alimentación. 

Con el tiempo, el intestino remanente se adapta y es- 
tos pacientes pueden llegar a tolerar una alimentación 
equilibrada. Esta dieta se indicará cuando haya diarrea y el 
cambio de dispositivo de la ostomía sea superior a cuatro 
veces al día. 


Dieta pobre en residuo (y. cap. 34) 


Es la dieta más estricta ya que, además de aportar alimen- 
tos con muy bajo contenido en fibra dietética, también ex- 
cluye aquellos que incrementan el residuo fecal a pesar de 
su bajo contenido en fibra, como la leche y el tejido con- 
juntivo de la carne. 


Indicaciones. La limitación estricta del contenido en fi- 
bra de la dieta está indicada en caso de colostomía ascen- 
dente que curse con deposiciones líquidas que no se con- 
trolan con la dieta pobre en fibra. También está indicada 
una dieta pobre en residuos en el postoperatorio de cecos- 
tomías, ileostomías y colectomía total con anastomosis ile- 
oanal con reservorio. En estos últimos casos, después de 
un período de adaptación del intestino remanente, se au- 
mentará progresivamente el aporte de fibra según la evo- 
lución y la tolerancia alimentaria de cada paciente. En el 
caso de diarrea o elevado volumen de deposiciones líqui- 
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das eliminadas por la ostomía que no mejoran con cambios 
dietéticos, se pueden administrar fármacos que frenan el 
peristaltismo (loperamida y difenoxilato) o bien suplemen- 
tos de fibra soluble (goma guar o Plantago ovata). 
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Dieta en la cirugía gástrica 
y sus complicaciones 


M.E Saló ¡ Solá 


INTRODUCCIÓN 


El estómago es el órgano principal donde se inicia la di- 
gestión de los diferentes constituyentes de los alimentos 
ingeridos. Su función motora y secretora hace posible esta 
primera etapa de todo el proceso de la digestión. Sin em- 
bargo, cualquier intervención quirúrgica que afecte al es- 
tómago puede alterar su normal funcionamiento y favore- 
cer la aparición de síntomas digestivos o generales que 
pueden alterar el estado nutricional del paciente, ya sea en 
una fase precoz del período posquirúrgico, al cabo de un 
tiempo o incluso después de años. Muchos de estos pro- 
blemas pueden evitarse, aliviarse o incluso desaparecer 
mediante la realización de una serie de recomendaciones 
dietéticas y con un buen control y seguimiento nutricional 
después de la cirugía. 


CONCEPTOS IMPORTANTES DE LA ANATOMÍA 
Y LA FUNCIÓN DEL ESTOMAGO EN LA CIRUGÍA GASTRICA 


La capacidad del estómago en un adulto sano es de alrede- 
dor de 1.500 ml; por tanto, este volumen puede estar gra- 
vemente comprometido según el tipo de cirugía realizada. 
En el estómago se distinguen tres partes anatómicas que 
son el fundus, el cuerpo gástrico y el antro pilórico. El epi- 
telio glandular es distinto según su localización. En las 
glándulas fúndicas se encuentran principalmente las células 
mucosas, las células parietales responsables de la secreción 
de ácido clorhídrico y del factor intrínseco de Castle y las 
células principales, que son las más numerosas y secretan el 
pepsinógeno. Las glándulas antrales o pilóricas contienen 
células mucosas y endocrinas que secretan diversos pépti- 
dos como la gastrina. En un paciente intervenido, según la 
zona resecada y/o el tipo de vagotomía realizado, se verá 
afectada en mayor o menor proporción la función motora 
del estómago y el tipo de secreción. Será necesario conocer 
estos hechos para ofrecer pautas dietéticas individualizadas. 

La inervación del estómago depende del sistema ner- 
vioso autónomo. Las fibras preganglionares del sistema 
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simpático proceden de la médula espinal, y las posgan- 
glionares, del plexo celíaco. La inervación parasimpática 
proviene de los nervios vagos derecho e izquierdo que 
recorren, respectivamente, las caras anterior y posterior 
de la curvatura menor. Ambos inervan todo el estómago 
y forman en la región antropilórica el nervio anterior y 
posterior de Latarjet. Su función es inervar las glándulas 
y las células secretoras, y la musculatura gástrica. Por 
tanto, el nervio vago tiene un papel muy importante en 
la motilidad del estómago puesto que favorece la disten- 
sión gástrica al relajar su parte proximal, pero al mismo 
tiempo favorece la contracción del antro pilórico, de ma- 
nera que cualquier técnica quirúrgica que seccione el 
nervio vago afectará a la función secretora y motora del 
estómago. 


PAPEL DE LA FUNCIÓN MOTORA 
DEL ESTOMAGO EN EL VACIAMIENTO 
DE LOS ALIMENTOS 


La motilidad gástrica es diferente según se esté en ayunas 
(período interdigestivo) o en situación posprandial (pe- 
ríodo digestivo). Durante el ayuno, la motilidad gástrica 
está representada por el complejo motor migratorio inter- 
digestivo (CMMD), cuya función principal consiste en ba- 
rrer periódicamente las secreciones, bacterias, detritos ce- 
lulares y sustancias no digeribles del tubo digestivo y 
transportarlos hacia el colon durante los períodos inter- 
prandiales. 

Durante la ingesta, cuando el alimento sólido llega al 
estómago se interrumpe el CMML. El cuerpo gástrico se 
relaja y actúa como una reserva que se adapta a la comi- 
da que va recibiendo, sus contracciones son prolongadas 
y de baja presión. Sin embargo, el antro pilórico genera 
ondas peristálticas rítmicas que empujan los alimentos 
sólidos hacia el píloro que permanece cerrado, y se pro- 
duce una retropulsión del contenido hacia el cuerpo gás- 
trico. Este movimiento de pulsión y retropulsión se va 
repitiendo hasta que el alimento queda triturado y mez- 
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clado con la secreción gástrica, formando una pasta lla- 
mada quimo. Finalmente, el antro vacía el contenido al 
duodeno de manera progresiva en bolos pequeños a un 
ritmo adecuado a la capacidad digestiva y absortiva del 
intestino. Pasan primero las partes líquidas, mientras las 
sólidas se retienen para ser trituradas. Por consiguiente, 
el píloro actúa como un filtro que permite el paso de los 
alimentos líquidos y las partículas de menos de 1 mm de 
tamaño. 


Factores que influyen en el vaciamiento gástrico 
de los alimentos 


El vaciamiento gástrico de los alimentos líquidos y de los 
sólidos ocurre separadamente y están implicadas diferen- 
tes áreas del estómago. El vaciamiento de los líquidos está 
controlado por el fundus y cuerpo proximal gástrico y no 
requiere del peristaltismo antral. El vaciamiento de los ali- 
mentos sólidos depende del antro. Si los alimentos sólidos 
no son triturables, se retarda su evacuación hasta que el 
CMML los arrastra hacia el duodeno. 

Diversos factores dietéticos afectan a la velocidad de 
vaciamiento gástrico: consistencia de la comida, naturale- 
za, contenido en macronutrientes de la dieta, volumen, os- 
molaridad, acidez, contenido en fibra de la dieta, alcohol, 
cafeína y tabaco. En general, los alimentos líquidos se va- 
cían más rápidamente que los alimentos sólidos. El vacia- 
miento de una comida mixta es más complejo. Intervienen 
diferentes velocidades para la fase líquida y para la sólida. 
Si la comida es homogénea, el vaciado será similar al de los 
líquidos. 

En cuanto a la naturaleza de los alimentos, diversos es- 
tudios consideran que los hidratos de carbono abandonan 
el estómago con mayor rapidez, seguidos de las proteínas 
y, a continuación, de las grasas. Sin embargo, el vacia- 
miento gástrico es más prolongado cuando la dieta es mix- 
ta. Hunt y Stubbs consideran que la velocidad de vacia- 
miento gástrico podría predecirse según la densidad 
calórica de la comida; es decir, concentraciones isocalóri- 
cas de grasas, hidratos de carbono y proteínas (4 mg de 
grasa/100 ml = 9 mg de hidratos de carbono/100 ml = 
9 mg de proteína/100 ml = 36 kcal) abandonarían el estó- 
mago a velocidades similares. 

La grasa es la sustancia que tiene mayor poder sobre el 
control del vaciamiento gástrico. Una vez ha llegado al in- 
testino, tiende a relajar el fundus gástrico e incrementa la 
función de reservorio del estómago proximal, inhibe la 
contractilidad antral e incrementa la contracción pilórica 
y, por tanto, enlentece el vaciamiento gástrico. 

La velocidad de vaciamiento de una comida que inclu- 
ye alimentos líquidos depende de su volumen, osmolari- 
dad, acidez y contenido graso y de azúcares. El volumen 
de líquido vaciado por unidad de tiempo es directamente 
proporcional al volumen presente en el estómago. Si se 
trata de un líquido isotónico como el suero salino, 500 ml 
se pueden vaciar en 12 min; sin embargo, las soluciones 


hipertónicas retrasan mucho más el tiempo de vaciamien- 
to. Los ácidos con alto peso molecular retrasan menos el 
vaciamiento gástrico que los ácidos con bajo peso molecu- 
lar. Los ácidos grasos de cadena larga entre 10 y 14 átomos 
de carbono causan un gran retraso; sin embargo, los áci- 
dos grasos de cadena corta no parecen tener mucho efec- 
to sobre el vaciamiento. Los mono y diglicéridos también 
retrasan la velocidad de evacuación. 

Respecto al tiempo de vaciamiento gástrico de una co- 
mida que contiene alimentos sólidos, el tamaño de sus par- 
tículas y su contenido en grasa influyen de manera impor- 
tante: a mayor tamaño y mayor contenido graso, mayor 
retraso. 

El alcohol, la cafeína y el té aumentan la velocidad gás- 
trica de vaciado, mientras que el tabaco la disminuye. La 
fibra soluble viscosa (pectina y goma guar), como se co- 
mentará más adelante, tiene un papel importante en retra- 
sar el vaciamiento del estómago. 


IMPORTANCIA DE LA SECRECIÓN GÁSTRICA 
EN LA DIGESTION 


El estómago secreta diariamente entre 2.000 y 2.500 ml de 
jugo gástrico que contiene ácido clorhídrico, agua, iones, 
pepsina, moco, bicarbonato, factor intrínseco, gastrina y 
antígenos del grupo sanguíneo. El ácido clorhídrico actúa 
reblandeciendo y disgregando la celulosa cruda. Cuando 
el pH desciende por debajo de 3,5, el pepsinógeno se acti- 
va a pepsina, cuya principal función es disolver la pectina 
intercelular de los vegetales y el tejido conjuntivo animal. 
La secreción de ácido por las células parietales es estimu- 
lada mediante tres tipos de receptores que son la acetilco- 
lina, la gastrina y la histamina. La acetilcolina es liberada 
mediante estímulo vagal por distensión antral al recibir los 
alimentos y llega a las células parietales a través de las si- 
napsis nerviosas. La gastrina llega a los receptores de las 
células parietales por vía hemática. También estas células 
disponen de receptores H, que son estimulados por la his- 
tamina. 

Los estímulos que regulan la secreción ácida pueden 
ser de naturaleza nerviosa o humoral y tener su origen en 
el sistema nervioso central, en el estómago o en el intesti- 
no. Estos estímulos actúan en tres fases sucesivas: cefálica, 
gástrica e intestinal. Se considera que entre un tercio y la 
mitad de la secreción ácida es de origen cefálico, entre el 
40 y el 50% corresponde a la fase gástrica y el 5% restan- 
te a la fase intestinal. 


Fase cefálica 


La vista, el olor, la representación mental del alimento, así 
como su sabor en contacto con la mucosa de la boca y la 
faringe, inician la secreción ácida gástrica. La vía eferente 
de la fase cefálica es el nervio vago, que produce una res- 
puesta inmediata sobre la secreción clorhidropéptica, que 
es máxima a los 30 min y se mantiene de 2 a 3 h. El vago 
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activa la secreción por estímulo directo sobre las células 
parietales, mediante liberación antral de gastrina y por 
sensibilización de la célula parietal a otros estímulos. La 
extirpación del antro pilórico y del bulbo duodenal no di- 
ficulta la secreción ya que prácticamente es similar a cuan- 
do el estómago está íntegro. Sin embargo, la vagotomía 
gástrica proximal produce una secreción ácida insignifi- 
cante. 


Fase gástrica 


La llegada de los alimentos al estómago contribuye a la se- 
creción ácida mediante la distensión gástrica, el efecto 
químico de las proteínas y el pH elevado. La vagotomía 
disminuye la respuesta ácida a la distensión en un 80%. 
Las proteínas tienen escaso poder estimulante, pero los 
péptidos hidrolizados y los aminoácidos son potentes se- 
cretagogos. Cuando el pH del alimento es superior a 3- 
3,5, se libera gastrina y aumenta la secreción ácida. Cuan- 
do el pH disminuye por debajo de 2, a consecuencia del 
aumento de la secreción ácida y del vaciamiento del estó- 
mago, el antro inhibe la secreción de gastrina y, por tanto, 
de ácido. 


Fase intestinal 


Esta fase se caracteriza por su acción inhibidora sobre la 
secreción ácida gástrica, aunque también posee mecanis- 
mos estimuladores poco activos de la secreción. El meca- 
nismo inhibitorio es la presencia de ácido, grasas y solu- 
ciones hiperosmolares en el duodeno. 


Nervio vago posterior 
Vagotomía troncular —— 


Rama celíaca 
Rama hepática 


Rama pilórica 
Nervio de Latarjet 


Rama gastroepiploica 


-<— Vagotomía gástrica 


REPERCUSIÓN DE LA CIRUGÍA GÁSTRICA 
EN LA FISIOLOGÍA DEL ESTÓMAGO 


El tratamiento de las úlceras pépticas cada vez es más mé- 
dico y consiste en la erradicación de Helicobacter pylori. 
Pero se sigue practicando cirugía en aquellas úlceras pép- 
ticas, gástricas y/o duodenales refractarias al tratamiento 
médico y ante la presencia de un tumor gástrico. Con fre- 
cuencia también está indicada la cirugía de estómago en 
complicaciones de algún proceso gástrico que se manifies- 
ta en perforación, hemorragia y estenosis gástrica. 


CIRUGÍA DE LA ÚLCERA DUODENAL 


Las técnicas quirúrgicas utilizadas en el tratamiento de la 
úlcera duodenal se describen a continuación y se recogen 
gráficamente en la figura 60-1. 


Vagotomía convencional (troncular) con drenaje 


Se seccionan los troncos del nervio vago con la finalidad 
de inhibir la estimulación vagal de la secreción ácida de las 
células parietales y reducir la sensibilidad de la célula pa- 
rietal a la gastrina. La sección vagal se realiza en el hiato y 
desnerva no solamente el estómago sino también todos los 
órganos del hemiabdomen superior y el intestino hasta el 
ángulo esplénico. 

En condiciones normales, como se ha explicado, el va- 
ciamiento de los alimentos líquidos depende de la presión 


Nervio vago anterior 


Vagotomía selectiva 


Nervio de Latarjet 


proximal 


Figura 60-1. Tipos de vagotomía. 
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generada por el fundus y cuerpo gástrico y no necesita del 
peristaltismo antral. La vagotomía troncular inhibe la re- 
lajación del cuerpo gástrico y, por consiguiente, aumenta 
la presión y acelera la evacuación de los líquidos. Además, 
la vagotomía disminuye la contractilidad de la zona antro- 
pilórica y enlentece el vaciamiento de los alimentos sóli- 
dos, pudiendo generar una estasis gástrica en el 20% de los 
pacientes. Para mejorar la evacuación del estómago, se 
realiza un drenaje gástrico mediante una técnica de piloro- 
plastia. Esta técnica consiste en una incisión longitudinal a 
ambos lados del píloro, desde el antro hasta el duodeno, 
con el objetivo de ampliar el anillo pilórico para facilitar la 
salida del contenido gástrico. 

Por tanto, el resultado final de una vagotomía con pi- 
loroplastia es una disminución de la resistencia del píloro 
con incremento de la presión intragástrica que acelera el 
vaciamiento tanto de los alimentos líquidos como de los 
sólidos. Los pacientes no presentan retención gástrica, 
pero, por el contrario, pueden sufrir síndrome de vacia- 
miento rápido y diarreas y colelitiasis al desnervar otras 
vísceras. En general, estos efectos suelen ser transitorios y 
el vaciamiento gástrico suele normalizarse en menos de 
3 años. 

Es la técnica más utilizada por ser fácil, rápida y con 
baja mortalidad, a pesar de tener una incidencia de úlcera 
recurrente del 5-10%. 


Vagotomía troncular y antrectomía 


Igual que la anterior técnica, se seccionan los vagos en el 
mismo nivel pero, al mismo tiempo, se reseca la parte an- 
tral del estómago. La continuidad gastrointestinal se res- 
tablece con más frecuencia anastomosando el resto del es- 
tómago al duodeno (gastroduodenostomía o anastomosis 
de tipo Billroth I) o a una asa de yeyuno (gastroyeyunos- 
tomía o anastomosis de tipo Billroth ID). El Billroth I es 
más fisiológico al mantener el tránsito duodenal y tiene 
menor incidencia de vaciamiento rápido y de anemia fe- 
rropénica. “También es menor la pérdida fecal de grasa y de 
nitrógeno. 

Esta técnica suprime la fase cefálica (vagotomía) y la 
gástrica (antrectomía) de la secreción ácida y, por tanto, 
reduce la secreción basal de ácido en un 80%. 

La vagotomía con antrectomía se reserva para las úlce- 
ras con riesgo elevado de recurrencia, como son las pilóri- 
cas y prepilóricas. Mediante esta técnica la incidencia de 
úlcera recurrente es del 3%. 

Después de la antrectomía, la velocidad del vaciamien- 
to de los alimentos líquidos aumenta ligeramente. Hasta 
un mes después de la cirugía se observa un incremento del 
vaciado de los alimentos sólidos que se suele normalizar a 
los 6 meses del postoperatorio. La retención gástrica du- 
rante más de un mes después de la intervención, en ausen- 
cia de obstrucción de la salida del estómago, indica un 
proceso crónico que en ocasiones requiere una revisión 
quirúrgica. 


Vagotomía gástrica selectiva 


Esta técnica secciona solamente las fibras del nervio vago 
que inervan el estómago, conservando la inervación vagal 
del resto de las vísceras abdominales. El resultado es una 
disminución de la función secretora y motora gástrica que 
hace necesario practicar una técnica de drenaje como es la 
piloroplastia para facilitar el vaciado del estómago. Técni- 
camente es más difícil que la vagotomía troncular. La dia- 
rrea y la colelitiasis son menos frecuentes y, por el contra- 
rio, la incidencia de vaciamiento rápido parece mayor que 
en la troncular. No existe mucha diferencia en lo que se 
refiere a mortalidad y recurrencia con respecto a la ante- 
rior técnica y no se realiza mucho. Por tanto, después de 
este tipo de cirugía, el comportamiento del vaciamiento 
gástrico de los alimentos será similar a la vagotomía tron- 
cular con piloroplastia. 


Vagotomía gástrica proximal o superselectiva 
o de las células parietales 


Se seccionan todas las ramas vagales anteriores y posterio- 
res que inervan el fundus gástrico donde se encuentran las 
células parietales que secretan el ácido. Se preservan las 
ramas extragástricas (hepáticas y celíacas) y las antrales 
(nervio de Latarjet), garantizando la función motora an- 
tropilórica y el correcto vaciamiento gástrico. Es por ello 
que no es necesario practicar una técnica de drenaje gás- 
trico pues la velocidad de vaciamiento de los alimentos só- 
lidos no está afectada y el tamaño de las partículas que 
abandonan el estómago es normal, aunque puede haber 
una ligera retención del contenido gástrico en el postope- 
ratorio inmediato. 

Sin embargo, este tipo de vagotomía altera la capaci- 
dad de relajación receptiva del estómago, aumentando el 
gradiente de presión gastroduodenal y causando un vacia- 
do rápido de los alimentos líquidos. El tiempo de vacia- 
miento de los alimentos sólidos no suele alterarse. 

El gran inconveniente de esta técnica es su elevada in- 
cidencia (18%) de úlcera recurrente. 


CIRUGÍA DE LA ÚLCERA GÁSTRICA 


La técnica quirúrgica es diferente según la localización de 
la úlcera. La úlcera gástrica de tipo II (úlcera gástrica aso- 
ciada a úlcera duodenal) y la de tipo III (úlcera prepilórica 
situada entre el píloro y la incisura angular o a 2 cm del pí- 
loro) son tratadas igual que la úlcera duodenal porque, en 
general, la secreción ácida es normal o está aumentada. 
No obstante, el tratamiento es distinto en la úlcera 
gástrica de tipo 1 (localizada en la curvatura menor en la 
unión de la mucosa antral con la fúndica) que cursa con se- 
creción ácida normal o baja. El tratamiento quirúrgico de 
elección es la gastrectomía subtotal distal incluyendo la úl- 
cera, no se acompaña de vagotomía y se restablece la con- 
tinuidad gastrointestinal mediante una anastomosis del 
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tipo Billroth 1 o IL La finalidad de la intervención es dis- 
minuir la secreción ácida gástrica al abolir el mecanismo 
de la gastrina por resección antral y al eliminar parte de la 
masa parietal. 


CIRUGÍA EN EL CÁNCER GÁSTRICO 


Son tres las técnicas quirúrgicas que se pueden practicar 
en el cáncer gástrico según la localización y la extensión 
del tumor. 


Gastrectomía subtotal distal 


Esta técnica se practica cuando el tumor se localiza en el 
antro gástrico. Se reseca aproximadamente el 80% del es- 
tómago y se restablece el tránsito gastrointestinal median- 
te la técnica de Billroth 1, preferentemente, o Billroth II 
(fig. 60-2). 

La ausencia de la parte antral y del píloro facilitará el 
paso rápido del contenido del estómago remanente al in- 
testino y el paso de partículas de tamaño superior a 1 mm. 
Estos trastornos serán más acusados en las reconstruccio- 
nes gastroyeyunales que en las gastroduodenales. Se dis- 
tinguirá una fase de evacuación rápida, de una media hora 
de duración, a la que seguirá una fase lenta, que se prolon- 
gará por espacio de 3 h. Igualmente, el tránsito intestinal 
está acelerado, siendo más rápido en reconstrucciones gas- 
troyeyunales. El paso rápido de los alimentos al intestino 


Esófago 


Fundus 


Cuerpo 
gástrico 


Antro 
pilórico 


Duodeno 


Duodeno 


Duodeno Asa yeyunal 


BILLROTH 1 BILLROTH II 


produce una deficiente mezcla del bolo alimentario con el 
jugo biliopancreático y puede ser la causa de trastornos 
malabsortivos. 


Gastrectomía total 


El tumor suele localizarse en el cuerpo gástrico y en la zona 
antropilórica de manera más diseminada. Se reseca todo el 
estómago. Con la finalidad de evitar el reflujo de alimentos 
y bilis hacia el esófago y causar esofagitis con dolor y disfa- 
gia, el tránsito se suele reconstruir mediante una anasto- 
mosis esofagoyeyunal en «Y de Roux» (fig. 60-3). 

Conlleva serias perturbaciones con importantes reper- 
cusiones clínicas y nutricionales. El tránsito intestinal está 
francamente acelerado, lo que hace que en la primera hora 
se haya vaciado casi el total de la ingesta. La secreción bi- 
liar está cuantitativamente alterada, conteniendo un exce- 
so de sales biliares libres inadecuadas para la formación de 
micelas. La secreción pancreática se diluye inadecuada- 
mente al no sincronizarse con el paso de los alimentos. 

La ingesta es reducida debido a la falta de reservorio 
que constituye el estómago. Al mismo tiempo, la malab- 
sorción de grasas y proteínas es más frecuente que en la 
gastrectomía subtotal. Por tanto, la malnutrición de tipo 
marasmo-kwashiorkor puede aparecer si no existe un buen 
control y seguimiento dietético. 


CONSECUENCIAS NUTRICIONALES EN EL ESTOMAGO 
OPERADO 


La extirpación parcial o total del estómago implica la pér- 
dida de la función de reservorio, y su desnervación reduce 


Duodeno 


Figura 60-2. Gastrectomía subtotal. 
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Figura 60-3. Gastrectomía total en «Y de Roux». 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 60. Dieta en la cirugía gástrica y sus complicaciones 


o anula la secreción del jugo gástrico y altera la motilidad 
del estómago y la evacuación normal de su contenido al in- 
testino. Por tanto, es lógico que estas alteraciones de la fun- 
ción normal del estómago propicien una sintomatología 
con trastornos digestivos y generales y unas alteraciones 
nutricionales que afectan al estado general del paciente. 


SÍNDROME DE VACIADO RÁPIDO 
(SÍNDROME DE DUMPING) 


La palabra «dumping» significa pérdida de la función de 
reservorio del estómago, debido principalmente a la anu- 
lación de la función esfinteriana del píloro. Como conse- 
cuencia, el contenido gástrico se vacía al duodeno o al ye- 
yuno más rápidamente que en condiciones fisiológicas. El 
paciente presenta un conjunto de síntomas posprandiales 
vasomotores y gastrointestinales molestos. En algunos ca- 
sos pueden llegar a ser invalidantes, de manera que el pa- 
ciente reduce tanto la ingesta que propicia cuadros grave 
de malnutrición. 

Puede aparecer como complicación de una gastrecto- 
mía total o subtotal o de cualquier cirugía que anule la 
función del píloro (vagotomía y piloroplastia). Las inter- 
venciones que mayor número de formas graves presentan 
son la gastrectomía subtotal (8%), sobre todo cuando se 
reconstruye mediante Billroth Il, y la vagotomía selectiva 
(10%). La vagotomía supraselectiva es la que tiene menor 
incidencia (2%) y le siguen la vagotomía más antrectomía 
(6%) y la troncular con piloroplastia (3%) con la misma 
incidencia. La gastrectomía total tiene una incidencia muy 
superior a todas (hasta el 50% en algunas series), pero en 
estos casos la técnica viene impuesta por la propia patolo- 
gía del paciente. 

La base fundamental del tratamiento es la dieta. Gene- 
ralmente, las modificaciones dietéticas son necesarias du- 
rante un período de tiempo postoperatorio suficiente para 
que el organismo se adapte a la nueva estructura anatómi- 
ca. Sin embargo, algunos pacientes deberán realizar una 
dieta anti- dumping indefinidamente. 

El síndrome de vaciamiento rápido puede tener una 
fase precoz y otra más tardía. 


Síndrome de vaciado precoz 


Se presenta durante los primeros 15 a 30 min o incluso 
una hora después de la ingesta, y desaparece normalmen- 
te entre 10 y 60 min después. Se caracteriza por la presen- 
cia de síntomas como sensación de plenitud, retortijones, 
eructos, flatulencia, dolor y distensión abdominal, y a ve- 
ces náuseas y vómitos. Un poco más tarde aparece hiper- 
peristaltismo y emisión de heces líquidas, señalando el 
final del cuadro. Como síntomas vasomotores puede 
acompañarse de mareo, taquicardia, sudoración, debili- 
dad, hipotensión postural, palidez e incluso llegar al sínco- 
pe. Pero los síntomas vasomotores no siempre están pre- 
sentes. 


El hecho de que la sintomatología aparezca cada vez 
que se toma alimento puede hacer que el paciente tema la 
ingesta, disminuyendo el aporte calórico y pudiendo con- 
ducir a un estado de desnutrición. 

A pesar de que hay una evidente predisposición indivi- 
dual, la patogenia de esta complicación se ha relacionado 
con el vaciamiento rápido del contenido gástrico dema- 
siado hiperosmolar al intestino delgado proximal que le 
causa una distensión brusca. Ésta provoca una secreción 
importante de agua y una liberación de hormonas intesti- 
nales vasoactivas hacia la luz intestinal con el fin de diluir 
el contenido hiperosmolar. Esta situación puede llegar a 
provocar una hipovolemia importante. El cuadro puede 
agravarse con la ingesta de hidratos de carbono simples, 
que incrementan más la osmolalidad del contenido, y tam- 
bién con la ingesta de gran cantidad de alimento líquido, 
que haría aumentar la velocidad de paso de los alimentos 
al intestino. Además, si estos líquidos son hipertónicos 
(café o zumos de fruta muy cargados de azúcar), contribui- 
rán a aumentar la carga osmótica del contenido del estó- 
mago y, por tanto, acentuarán el paso de líquido a la luz in- 
testinal. 

La distensión intestinal explicaría la sensación de ple- 
nitud, dolor abdominal, náuseas y vómitos. La diarrea se 
debería a la entrada masiva de líquido intraluminal que su- 
pera la capacidad de absorción del intestino. Las hormo- 
nas vasoactivas intestinales (principalmente bradicinina, 
serotonina, enteroglucagón, péptido inhibidor gástrico y 
neurotensina) se han relacionado con los síntomas vaso- 
presores. Se han observado concentraciones plasmáticas 
elevadas de estas hormonas en estudios realizados con la 
ingesta de comida hipertónica rica en glucosa en pacientes 
sintomáticos. El paciente suele mejorar al adoptar el decú- 
bito supino porque se enlentece el vaciamiento gástrico. 

La ingesta de comidas de alimentos sólidos y con poca 
cantidad de agua mejoraría la sintomatología. Estas comi- 
das son hipotónicas y, por tanto, el agua sería absorbida rá- 
pidamente por el duodeno. Al mismo tiempo, la vagoto- 
mía reduce la secreción ácida del estómago, motivo por el 
cual la estimulación pancreática es menor. En consecuen- 
cia, se reduce el flujo de secreciones intestinales a la luz 


yeyunal. 


Síndrome de vaciado tardío 


Es menos frecuente que el síndrome de vaciamiento pre- 
coz. Se manifiesta con un cuadro de palpitaciones, astenia, 
sudoración, náuseas, sensación de hambre, confusión e in- 
cluso pérdida de la conciencia. Aparece entre los 90 y 
180 min después de las comidas. 

Estos síntomas se atribuyen a una hipoglucemia reac- 
tiva desencadenada por comidas ricas en hidratos de car- 
bono simples, sobre todo la sacarosa. El rápido vaciamien- 
to de una comida rica en azúcares en la parte proximal del 
intestino delgado provoca un aumento brusco de la gluce- 
mia y una liberación importante de insulina que es la res- 
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ponsable de la hipoglucemia. Otras teorías señalan otras 
hormonas intestinales, como el péptido inhibidor gástrico, 
que son secretadas en gran cantidad debido al vaciamien- 
to rápido y desencadena una hiperinsulinemia exagerada. 

La intolerancia a la leche es frecuente en los pacientes 
adultos operados del estómago. La leche es rica en lactosa 
y parece ser que los adultos tienen una capacidad limitada 
para hidrolizar este disacárido. El rápido vaciamiento gás- 
trico de la leche ingerida resulta en una entrada de lactosa 
en el yeyuno que excede su capacidad de hidrólisis y favo- 
rece la hiperglucemia. 


DIARREA CRÓNICA 


La diarrea crónica puede aparecer después de cualquier 
tipo de cirugía de estómago, pero es más frecuente des- 
pués de la práctica de una vagotomía troncular. La diarrea 
suele presentarse entre 1 y 2 h después de las comidas y de 
forma más habitual cuando se han ingerido alimentos hi- 
perosmóticos. Las deposiciones suelen ser acuosas. 

Afecta a un 20-30% de los pacientes sometidos a vago- 
tomía troncular con drenaje, a un 10-20% de vagotomías 
selectivas y a sólo un 1-8% de las vagotomías de células 
parietales sin drenaje. Está presente en un 5% de los pa- 
cientes sometidos a gastrectomía. Esta baja incidencia de 
diarrea en la vagotomía superselectiva hace pensar que 
uno de los principales factores implicados es el rápido va- 
ciamiento de líquidos hipertónicos dentro del intestino 
delgado que supera su capacidad de absorción. Esto ocu- 
rre cuando la vagotomía se acompaña de una técnica de 
drenaje con pérdida del control de la función del esfínter 
pilórico. La desnervación vagal no selectiva, además de al- 
terar el funcionamiento normal del estómago, altera el 
páncreas, sistema biliar e intestinal. Comporta un empeo- 
ramiento de la mezcla de las secreciones biliopancreáticas 
con los alimentos y sucede una malabsorción de sales bi- 
liares. Éstas, con su llegada al colon, provocan un efecto 
catártico y determinan una diarrea secretora. En este caso, 
la diarrea suele mejorar con colestiramina (3 g antes del 
desayuno y cena, durante 2-3 semanas) o agentes alcalinos 
que contengan hidróxido de aluminio por tener una ac- 
ción quelante de las sales biliares. 

En general, el tratamiento consiste en una dieta que 
disminuya la velocidad de tránsito gastrointestinal, rica en 
fibra soluble viscosa y pobre en grasas. Si no hay respues- 
ta, los antidiarreicos como la loperamida pueden ayudar al 
control de la diarrea. 

La diarrea tiende a disminuir poco a poco con el paso 
del tiempo y en la mayoría de los pacientes cede espontá- 
neamente entre los 6 y 12 meses después de la cirugía. 
Pero puede llegar a ser grave en un 1% de los pacientes. 


MALABSORCIÓN 


En la mayoría de los pacientes se manifiesta en forma de 
esteatorrea con pérdida de entre 7 y 10 g de grasas en las 
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heces de 24 h. La malabsorción es más frecuente en pacien- 
tes sometidos a gastrectomía subtotal reconstruida con una 
anastomosis de tipo Billroth Il que en las de tipo l 
Cerca del 25% de los pacientes con Billroth 1 presentan 
esteatorrea y menos del 10% es clínicamente significativa. 
Aproximadamente el 50% de los pacientes con Billroth II 
tienen pérdidas de más de 8 g de grasa en las heces de 
24 h y cerca del 20% de estos pacientes presentan clínica 
significativa. 

Son diversos los factores que favorecen la malabsor- 
ción, pero principalmente están relacionados con la pre- 
sencia de una asa aferente característica de la técnica qui- 
rúrgica de tipo Billroth II (v. fig. 60-2). Esta asa aferente: 


1. Evita el paso de los alimentos por el duodeno, dismi- 
nuyendo el estímulo para la liberación de secretina y 
colecistocinina y, por tanto, se reduce la secreción del 
páncreas y de la vesícula biliar y existe una inadecuada 
mezcla de los alimentos con las secreciones biliopan- 
creáticas. 

2. Puede producir estasis del contenido gastricointestinal 
en el asa que favorece una proliferación bacteriana que 
altera el metabolismo de las sales biliares y consume vi- 
tamina B,,, pudiendo favorecer una anemia megalo- 
blástica. 

3. Provoca una pérdida de la superficie absortiva del duo- 
deno, que es el principal lugar de absorción del hierro, 
calcio, grasas y carotenos. Por tanto, es frecuente que 
exista anemia, alteración metabólica ósea oculta, etc. 
Es asimismo habitual detectar déficit de riboflavina, 
tiamina, niacina, cinc y vitamina E. 


El rápido vaciamiento gástrico debido a la pérdida de 
la función de reservorio del estómago también reduce el 
tiempo de tránsito intestinal y provoca una baja concen- 
tración luminal de secreciones gastrointestinales que em- 
peora la digestión. 

Después de una gastrectomía o vagotomía troncular, la 
secreción biliopancreática está disminuida, contribuye a 
una maldigestión de los alimentos y es frecuente presentar 
esteatorrea. La válvula ileocecal está bajo control vagal y 
hay autores que consideran que este tipo de vagotomía po- 
dría alterar su buen funcionamiento disminuyendo el 
tiempo de contacto del contenido intestinal con el íleon 
terminal y, por todo ello, dificultar la absorción de las sa- 
les biliares. Sin embargo, no se han demostrado diferen- 
cias entre las concentraciones de grasa en heces entre una 
vagotomía troncular y una selectiva. 

La malabsorción de grasas puede mejorar con enzimas 
pancreáticas. 


ANEMIA 


Una de las secuelas importantes a largo plazo que presen- 
tan los pacientes sometidos a una gastrectomía es la ane- 
mia. La anemia se desarrolla gradualmente durante un pe- 
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ríodo de años después de una resección gástrica e incluso 
más lentamente después de una vagotomía con drenaje. 
Algunos estudios cifran su incidencia en el 30-50% de los 
pacientes. Se trata de una anemia ferropénica y/o megalo- 
blástica. La causa puede ser multifactorial y debe valorar- 
se su presencia controlando las concentraciones plasmáti- 
cas de hierro, vitamina B,, y ácido fólico. 

La anemia megaloblástica es más frecuente en los pa- 
cientes con gastrectomía total debido a la ausencia de cé- 
lulas parietales, que son las que secretan el factor intrínse- 
co necesario para que la vitamina B,,sea absorbida en el 
íleon terminal. Este tipo de anemia es menos habitual en 
la gastrectomía parcial porque se conserva gran parte de 
dichas células. Pero puede afectar al 14% de los pacientes 
en menos de 15 años de la operación por falta de factor in- 
trínseco debido a una atrofia de la mucosa gástrica restan- 
te. Esta atrofia se atribuye al reflujo de los ácidos biliares 
y a la ausencia de gastrina y de secreción ácida. Se debe 
con menor frecuencia a un consumo de vitamina B,, por 
parte del sobrecrecimiento bacteriano en el asa aferente de 
un Billroth II. 

En algunos casos, la anemia megaloblástica puede de- 
berse a déficit de ácido fólico como consecuencia de una 
menor ingesta o como resultado de una menor absorción 
duodenal en el caso de una gastrectomía de tipo Billroth IL. 
Con esta técnica, el paso de los alimentos por el duodeno 
disminuye, y es la zona donde se absorbe dicha vitamina. 
El tratamiento consistirá en la administración oral de 5 a 
15 mg de ácido fólico al día. 

En todos los pacientes con gastrectomía total se reco- 
mienda, como profilaxis, administrar vitamina B,, men- 
sualmente y según el control analítico (1.000 mg mensua- 
les administrados por vía intramuscular). 

La anemia ferropénica es microcítica e hipocroma. El 
déficit de absorción puede aparecer debido a la falta de 
ácido clorhídrico, que es necesario para la ionización de 
las sales férricas presentes en los alimentos a sales ferrosas, 
que es la forma absorbible del hierro. Las pérdidas hemá- 
ticas en gastritis crónicas también podrían agravar el défi- 
cit de hierro. 

La anemia ferropénica generalmente responde a la ad- 
ministración de sales de hierro inorgánico (600 mg de sul- 
fato ferroso diarios por vía oral durante 2 o 3 meses), aun- 
que algunos casos refractarios requieren la administración 
intravenosa o incluso transfusión de sangre. 


PÉRDIDA DE PESO 


Una pérdida de peso significativa es común después de 
una gastrectomía subtotal y sobre todo cuando la extirpa- 
ción del estómago ha sido completa. Se caracteriza por 
una pérdida de tejido graso más que de masa muscular. 
Puede presentarse en más del 25-30% de los pacientes so- 
metidos a una gastrectomía. Normalmente la pérdida de 
peso se inicia antes de la intervención quirúrgica debido al 
malestar que presenta el paciente, vómitos, caquexia can- 


cerosa, etc. que hace disminuir la ingesta calórica. Sin em- 
bargo, la pérdida ponderal puede continuar después de la 
cirugía por presentar saciedad precoz debida a la ausencia 
de estómago o al disminuido tamaño del reservorio gástri- 
co remanente. También las sensaciones desagradables pre- 
coces o el miedo a los síntomas que aparecen tras la inges- 
ta reducen el apetito. Recientemente se ha demostrado 
que la aceleración del tránsito intestinal induce un aumen- 
to de la secreción de hormonas intestinales, sobre todo el 
enteroglucagón y la neurotensina, que favorecerían la pér- 
dida de peso que se observa en estos pacientes. Por último, 
la malabsorción, el síndrome del vaciamiento rápido, la 
diarrea y el malestar general son otras causas asociadas. 
Esta pérdida de peso puede durar entre 3 y Ó6 meses y des- 
pués estabilizarse con o sin recuperación de peso según se 
trate de gastrectomía subtotal o total. La mayoría de en- 
fermos sin recidiva tumoral muestran un aumento de peso 
a los 12 meses de la intervención. 


ENFERMEDAD ÓSEA 


“Tanto la gastrectomía parcial como la total favorecen el 
desarrollo de osteoporosis y osteomalacia a largo plazo. 
Estas alteraciones se dan entre 15 y 20 años después de la 
resección y pueden afectar al 1-15% de estos pacientes. La 
osteoporosis sucede por la destrucción del tejido óseo for- 
mado. La osteomalacia es más habitual después de una 
gastrectomía parcial reconstruida con una gastroyeyunos- 
tomía. Se considera la malabsorción de calcio y de vitami- 
na D como la principal causa, así como una ingesta defi- 
ciente. El rápido vaciamiento gástrico de los alimentos 
líquidos después de la cirugía agrava la intolerancia a la le- 
che y, por tanto, se reduce la ingesta espontánea de calcio. 
La acidez gástrica es necesaria para la absorción de sales de 
calcio insolubles (carbonatos, fitatos, fosfatos) ya que re- 
quieren un pH intestinal entre 5,5 y 6,5. Se manifiesta por 
dolor óseo y fracturas patológicas. En la analítica destaca 
una elevación de la fosfatasa alcalina y a veces una reduc- 
ción plasmática del calcio, del fósforo y de la 25-hidroxivi- 
tamina D. La combinación terapéutica de calcio y vitami- 
na D consigue la mejoría bioquímica, histológica, 
radiológica y sintomática al cabo de 3 a 6 meses de admi- 
nistración continuada. El tratamiento consistirá en suple- 
mentos orales de calcio (de 1 a 2 g al día por vía oral) y vi- 
tamina D, (400.000 Ul al mes por vía intramuscular). 


FORMACIÓN DE BEZOAR 


Es una complicación característica de la vagotomía y de la 
gastrectomía subtotal reconstruida mediante la técnica de 
Billroth 1 y y sobre todo cuando se acompaña de sección 
vagal. Se forma una masa de material sólido indigerible de 
origen vegetal (fitobezoar) compuesto de hojas, piel y pul- 
pa de frutas. 

Se atribuye a Quain (1854) la primera comunicación 
de un fitobezoar, aunque los médicos de al-Andalus lo co- 
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nocían mucho antes (de ahí viene la palabra). El falso tu- 
mor se componía de fibras de coco. El níspero constituye 
la fibra patógena en cerca del 75% de los casos. Entre 
otras sustancias encontradas en los fitobezoares se encuen- 
tran el apio, pieles y semillas de las ciruelas, ciruelas secas, 
pasas, remolacha y perejil. También favorecen su forma- 
ción los alimentos ricos en celulosa como las manzanas, 
judías, repollo, coles de Bruselas y, sobre todo, naranjas, 
palosantos y espárragos. 

Su formación se debe en parte al enlentecimiento del 
vaciamiento gástrico y a la reducida secreción ácida y de 
pepsina que no ayuda a digerir estas sustancias, así como la 
masticación incompleta de los alimentos y el tratamiento 
con anticolinérgicos y antagonistas H,, también un tras- 
torno en la motilidad gástrica como el anormal funciona- 
miento del complejo motor migratorio interdigestivo, que 
tiene como misión eliminar el material no digerible que 
queda en la cavidad gástrica después de finalizado el perío- 
do de la digestión. Entre los síntomas destacan dolor epi- 
gástrico en el 70% de los casos, saciedad precoz, náuseas, 
vómitos y pérdida de peso. 

El tratamiento consiste actualmente en la administra- 
ción de 300 mg de celulasa por vía oral cada 8 h durante 
3-4 días, cuya misión es reblandecer el bezoar, y, poste- 
riormente, fragmentación por endoscopia y lavado gástri- 
co. Este tratamiento suele ser efectivo, pero en pocos ca- 
sos se indica la extracción quirúrgica. 

Una vez resuelto el fitobezoar, es importante instaurar 
modificaciones dietéticas con la finalidad de evitar los ali- 
mentos que hayan favorecido su formación. Los otros ali- 
mentos que puedan ocasionarlo se ingerirán en poca can- 
tidad y muy de vez en cuando. 


OJETIVOS DIETÉTICOS Y NUTRICIONALES 


El principal objetivo del tratamiento dietético es conse- 
guir y mantener un correcto estado nutricional y evitar, 
reducir o mejorar los síntomas generales y nutricionales 
que se han descrito anteriormente. Para conseguirlo, es 
necesario ofrecer una serie de consejos dietéticos que ayu- 
den a enlentecer el vaciamiento del estómago, controlar el 
volumen y la osmolaridad del contenido gástrico que pe- 
netra en el intestino delgado, impedir su distensión y la hi- 
poglucemia tardía y, a la vez, disminuir la velocidad de 
tránsito intestinal, con la finalidad de favorecer la diges- 
tión de los alimentos, la absorción y la asimilación de los 
nutrientes. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La gravedad y duración de los síntomas son muy variables 
y, por tanto, la dieta deberá individualizarse y modificarse 
según la evolución de cada paciente. 

A nivel general, se describen a continuación las reco- 
mendaciones dietéticas necesarias para conseguir los obje- 
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tivos dietéticos y nutricionales anteriormente descritos y 
el porqué de estos consejos: 


1. Es necesario realizar comidas frecuentes y de poca can- 
tidad, entre cinco y seis comidas al día y cada 3 o 4 h. 
La finalidad es evitar la excesiva plenitud gástrica, el 
vaciamiento rápido y la distensión intestinal. 

2. Es conveniente no mezclar los alimentos líquidos con 
los sólidos; es decir, se recomendará beber agua o ali- 
mentos líquidos fuera de las principales comidas (de- 
sayuno, comida y cena), entre 45 y 60 min antes o des- 
pués de ellas. El motivo es que la restricción de la 
ingesta de líquidos retrasa el vaciamiento de los ali- 
mentos sólidos. Al mismo tiempo se aconsejará no ex- 
ceder el volumen de 150 ml de líquido por ingesta. Los 
alimentos líquidos hipertónicos, como la leche, los zu- 
mos, las bebidas con gas, las sopas, etc., abandonan el 
estómago con mayor rapidez y aumentan las secrecio- 
nes gastrointestinales acelerando el tránsito intestinal. 
Por consiguiente, deben introducirse con moderación 
al reiniciar la alimentación. 

3. Se deberá limitar la ingesta excesiva de azúcares sim- 
ples con la finalidad de reducir la osmolalidad del bolo 
alimenticio que entra directamente al intestino delga- 
do. Por tanto, se deberá evitar, inicialmente, el azúcar, 
la miel, el almíbar, el chocolate y los alimentos con alto 
contenido en azúcar (zumos con azúcar añadido, leche 
de almendras muy concentrada, postres muy dulces, 
etc.) y también las bebidas carbonatadas azucaradas 
(colas, etc.). 

4. Se aconsejará incrementar la ingesta de hidratos de 
carbono complejos. El objetivo es ingerir un mayor 
número de calorías, enlentecer el vaciamiento gástrico 
y el tránsito y la absorción intestinal. 

5. Se deberá establecer la tolerancia a la lactosa mediante 
la introducción gradual de los derivados lácteos. Se 
aconsejará introducir inicialmente el yogur y el queso 
suave, para después acabar introduciendo la leche en 
cantidades moderadas. 

6. Se recomendará cocinar los alimentos con poca grasa 
puesto que las secreciones biliopancreáticas pueden es- 
tar alteradas. Se deben suprimir los fritos, los rebozados 
y los guisos con mucha grasa. Las técnicas culinarias 
más aconsejadas serán el hervido, plancha o parrilla, pa- 
pillote, vapor y microondas u horno con poca grasa. 

7. Se deberá reducir la ingesta de los alimentos muy ricos 
en celulosa si existe la posibilidad de que se forme be- 
zoar. Estos alimentos son principalmente las frutas con 
piel, los nísperos, el coco, las mandarinas, las naranjas, 
los palosantos, las ciruelas con piel, las ciruelas secas, 
las pasas, la piña y los hilos laterales de los plátanos. 
Con respecto a las verduras, se aconsejarán las judías 
tiernas sin hilos y se desaconsejará la ingesta de apio, 
remolacha, perejil, puerros, coles de Bruselas, alcacho- 
fas y espárragos. Las legumbres (lentejas, garbanzos, 
judías, guisantes y habas) se tomarán en puré filtradas 
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con el colador chino. Por último, también se evitarán 
los alimentos elaborados con harina integral (pan, pas- 
ta, biscotes, etc.). 

8. Los alimentos que deban ingerirse tendrán que mante- 
nerse a una temperatura templada, ni muy fríos ni muy 
calientes, con el objetivo de no acelerar el tránsito gas- 
trointestinal. 

9. Incluir la pectina en la dieta, mediante frutas (manza- 
na, cítricos, fresas) y verduras, ayudará a retrasar el va- 
ciamiento gástrico, a enlentecer la absorción de hidra- 
tos de carbono y a reducir la respuesta a la glucemia. 
La cebada, la avena, el salvado de avena y las legum- 
bres son una fuente importante de pectina. Existen es- 
tudios que aconsejan la administración de 5-15 g de 
pectina al día repartidos en 6 tomas y mezclada con 
zumo de fruta. También se han realizado estudios con 
la administración de acarbosa o goma guar. 


Como medidas generales, se aconsejará: 


1. Masticar bien los alimentos, comer despacio. 
2. Dejar de comer antes de encontrarse muy saciado. 
3. Adoptar el decúbito entre 15 y 30 min después de las 


principales comidas para enlentecer el tránsito y el paso 
del alimento al intestino. Aunque esta medida no está re- 
comendada si el paciente presenta síntomas de reflujo. 


“Todas las recomendaciones anteriores serán más o me- 
nos estrictas según se trate de una gastrectomía total, sub- 
total o de una vagotomía y piloroplastia, así como de la to- 
lerancia de cada paciente. 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


PERÍODO POSQUIRÚRGICO INMEDIATO 


Es conveniente que todo paciente sometido a cirugía de 
estómago sea dado de alta del hospital con unas recomen- 
daciones dietéticas ofrecidas por escrito. 


Recomendaciones generales 


Las recomendaciones dietéticas durante el período posto- 
peratorio inmediato serán más restrictivas en los pacientes 
sometidos a gastrectomías totales y más amplias en la gas- 
trectomía subtotal. Pero, en general, a todo paciente so- 
metido a cirugía de estómago, independientemente del 
tipo, se le entregará unas recomendaciones dietéticas y ge- 
nerales que tienen como objetivo evitar o mejorar cual- 
quier trastorno general o nutricional asociado a la cirugía 
(tabla 60-1). 


Dieta en la vagotomía y piloroplastia 


Las recomendaciones dietéticas en el caso de la vagotomía 
y la piloroplastia sin presentar ninguna sintomatología 
asociada y en los pacientes que han sufrido la formación de 


un bezoar se centrarán principalmente en prevenir su for- 
mación (tabla 60-2). Inicialmente, la dieta será igual a la 
propuesta en la gastrectomía subtotal (tabla 60-3). En el 
caso de que el paciente presente síndrome de vaciamiento 
rápido con sintomatología asociada, los consejos dietéticos 
serán más estrictos, es decir, similares a los de la gastrec- 
tomía total (tabla 60-5). 


Dieta en la gastrectomía subtotal 


Descripción general (v. tabla 60-3): 


1. Es suficiente en energía y nutrientes. 

2. Incluye alimentos y formas de cocción que estimulan 
mínimamente las secreciones gastrointestinales para 
facilitar la digestión. 


Tabla 60-1. Recomendaciones dietéticas generales en la cirugía gástrica 


+ Se recomienda realizar de 5 a 6 comidas al día en pequeña cantidad y 
cada 3 04 h, incluyendo un suplemento a media mañana, merienda y 
antes de acostarse 

+ Es importante no beber líquidos durante las comidas. Se recomienda 
tomarlos entre 30 y 60 min antes o después de las principales comidas 

+ Evitar alimentos muy azucarados (azúcar, miel, chocolate, pastelería), 
bebidas azucaradas y carbonatadas (cola, etc.) 

+ Suprimir la leche y las verduras sólo si provocan intolerancia 

+ Es preferible tomar las frutas de la siguiente manera: 

- Cocida o al horno sin piel y sin azúcar 
— Triturada sin piel 

— Zumos no ácidos sin azúcar añadido 
— Fresca, madura y sin piel 

— En almíbar sin el jugo 

+ Cocinar los alimentos con poca grasa, preferiblemente hervidos, a la 
plancha, al vapor o al horno. Suprimir los fritos, los guisos fuertes y los 
rebozados 

+ Evitar temperaturas extremas de los alimentos, ni muy fríos ni muy calientes 

+ Es conveniente comer despacio y masticando bien 

+ Es importante dejar de comer antes de saciarse 

+ Es importante descansar en la cama durante media hora después de las 
principales comidas 

+ Introducir paulatinamente nuevos alimentos con el fin de detectar 
posibles intolerancias 


Tabla 60-2. Prevención en la formación de fitobezoar 


Alimento Recomendaciones 

Evitar los nísperos, el coco, las ciruelas con piel, las ciruelas 
secas y las pasas 

Evitar los palosantos, la piña, las naranjas y las mandarinas 

Evitar la fruta con piel 


Frutas 


Verduras Evitar el apio, el perejil y el puerro 
Evitar los espárragos enteros y filamentosos 
Evitar la remolacha y las hojas duras de las alcachofas 


Las judías tiernas no deben tener hilos 


Evitar los garbanzos, las lentejas, las judías, los guisantes 
y las habas enteras 

Mejor tomarlos en puré y filtrados a través del colador chino 
(una vez cada 15 días) 


Legumbres 


Cereales Evitar la pasta, el pan y la bollería integral 
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Tabla 60-3. Alimentos aconsejados en la gastrectomía subtotal y vagotomía con piloroplastia. Período postoperatorio inmediato 


Grupo de alimentos Alimentos aconsejados 
Leche descremada o semidescremada 
Yogur natural 

Queso fresco, requesón 

Quesito descremado en porciones 

Queso blanco cremoso 

Flan 

Mantequilla y margarina 


Leche y derivados 


Carne, pescado y huevos Ternera, buey, cerdo magro 

Pollo, pavo, conejo sin piel 

Pescado blanco 

Tortilla, huevo pasado por agua o duro 


Jamón cocido, fiambre de pavo o pollo 


Hervido, plancha, vapor, estofado, horno sin grasa 


Verduras 
espinacas, acelgas, berenjena, champiñones 
Puré, hervida, vapor, horno sin grasa 


Pan del día anterior, tostado 

Cereales desayuno sin fibra ni azúcar 

Galletas tipo María 

Bollería no grasa (magdalenas, bizcocho, coca) 
Pasta alimentaria, arroz, patata 

Cocinado con poca grasa 


Cereales 


Legumbres Lentejas, garbanzos, judías 
Habas y guisantes 


Hervidas y en puré (colador chino) 


Fruta Hervida, al horno, almíbar sin jugo 
Fruta fresca muy madura, no ácida y sin piel 


Dulces No están permitidos 


Sopas Caldo de verdura y pollo sin piel 
Sopa con pasta, sémola 
Crema de verduras 


Grasas Aceite en moderación 


Condimentos Sal, hierbas aromáticas, vainilla, canela 


Bebidas Agua, té, infusiones 
Zumo de fruta no ácida, sin azúcar añadido 


3. Se excluyen los alimentos grasos, flatulentos, ricos en 
fibra, fritos y rebozados. 

4. No incluye alimentos cítricos, dulces, chocolate, pi- 
cantes ni salados. 

5. Permite las siguientes preparaciones culinarias: hervi- 
do, vapor, plancha, horno sin grasa. 

6. Evita los alimentos muy fríos o muy calientes. 

7. La condimentación es muy suave. 


En la tabla 60-4 se especifica un ejemplo de menú 
cuantitativo para la gastrectomía subtotal. 


Suplementos entre horas. Se pueden aconsejar el yo- 
gur, la leche descremada y semidescremada, los zumos no 
ácidos, los biscotes, las galletas tipo María, el queso des- 
cremado, los quesos blancos cremosos, el queso fresco, el 
requesón, el flan, el jamón cocido y el fiambre de pavo o 
pollo. 
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Calabacín, calabaza, zanahoria, judías verdes muy tiernas, 


Alimentos desaconsejados 


Leche entera 

Quesos grasos y fermentados 
Nata 

Crema de leche 


Cordero y cerdo graso 

Carne y pescado ahumado y en conserva 
Pescado azul 

Marisco 

Embutido (excepto el permitido) 

Fritos, rebozados, guisos con mucha grasa 


Cruda. Lechuga, tomate, cebolla, pimiento, apio, pepino, etc. 
Col, coliflor, coles de Bruselas, ajo, alcachofas, espárragos, puerro 


Pan, pasta y arroz integrales 


Enteras y guisadas con alimentos grasos 


Fruta fresca con piel 
Fruta verde y ácida 


Sopas comerciales 
Sopas grasas 


Manteca de cerdo, grasas cocinadas 
Vinagre, mostaza, especies, pimentón 


Agua con gas 
Bebidas con gas 
Bebidas alcohólicas y café 


Aclaraciones de la dieta. Generalmente, cuando se tra- 
ta de una gastrectomía subtotal, las recomendaciones die- 
téticas solamente son necesarias durante un corto período 
de tiempo ya que la mayoría de los pacientes consiguen 
realizar una dieta de características prácticamente norma- 
les en unos pocos meses. Es decir, la alimentación podría 
ser más o menos amplia según la tolerancia de cada pa- 
ciente. Si el paciente presenta sintomatología de vacia- 
miento rápido, será más estricta y similar a la recomenda- 
da para la gastrectomía total (v. tabla 60-5). 


Dieta en la gastrectomía total 


Se trata de una alimentación más estricta que la anterior. 
Descripción general (v. tabla 60-5): 


1. Pretende reducir el volumen y el efecto osmótico del 
alimento que penetra en el intestino delgado proximal, 
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impidiendo con ello la distensión del mismo y la hipo- 
glucemia tardía. 

2. Incluye alimentos y formas de cocción que facilitan la 
digestión. 

3. Evita la ingesta de azúcares simples, grasa y aporta 
poco residuo. 

4. En un inicio se suprimen la leche y las verduras más ri- 
cas en fibra. 

5. Los alimentos se ofrecen hervidos, a la plancha, al va- 
por o al horno sin grasa. Evita los fritos y los reboza- 
dos. 


En la tabla 60-6 se especifica un ejemplo de menú cua- 
litativo para la gastrectomía total. 


Suplementos entre horas. Igual que en la dieta para la 
gastrectomía subtotal, a excepción de la leche. 


Tabla 60-4. Ejemplo de menú cualitativo para gastrectomía subtotal 


DESAYUNO 


Un yogur natural 
Pan tostado con jamón cocido 


MEDIA MAÑANA 


Un zumo de fruta sin pulpa 


COMIDA 


Un plato de espaguetis con tomate natural y queso rallado 
Estofado de ternera con patatas 
Una pera bien madura 


MERIENDA 


Un vaso de leche con magdalenas 


CENA 


Patata con judías verdes 
Tortilla 
Un flan 


NOCHE 


Un vaso de leche 


Tabla 60-5. Alimentos aconsejados en la gastrectomía total (período postoperatorio inmediato) y síndrome de vaciamiento rápido 


Grupo de alimentos Alimentos aconsejados 


Leche y derivados Yogur natural 

Queso fresco, requesón 

Quesito descremado en porciones 
Queso blanco cremoso 

Flan 


Carne, pescado y huevos Ternera, buey, cerdo magro 

Pollo, pavo, conejo sin piel 

Pescado blanco 

Tortilla, huevo pasado por agua o duro 
Jamón cocido, fiambre de pavo o pollo 


Hervido, plancha, vapor 


Verduras Calabacín, calabaza, zanahoria 


Puré, hervida, vapor 


Pan del día anterior, tostado 
Cereales desayuno sin fibra ni azúcar 
Galletas tipo María 

Patata (puré o hervida) 

Pasta alimentaria, arroz 


Cereales 


Hervido, condimentado con salsa de tomate y queso 


Legumbres Lentejas, garbanzos, judías 
Habas y guisantes 


Hervidas y en puré (colador chino) 


Hervida, al horno 
Fruta fresca muy madura, no ácida y sin piel 


Dulces No están permitidos 


Sopas Caldo de verdura y pollo sin piel 
Sopa con pasta, sémola 
Crema de calabacín, zanahoria 


Grasas Aceite con moderación 


Condimentos Sal, hierbas aromáticas, vainilla, canela 


Bebidas Agua, té, infusiones 


Zumo de fruta no ácida, sin azúcar añadido 


Alimentos desaconsejados 


Leche 

Quesos grasos y fermentados 
Nata 

Crema de leche 


Cordero y cerdo graso 

Carne y pescado ahumado y en conserva 
Pescado azul 

Marisco 

Embutido (excepto el permitido) 

Fritos, rebozados, guisos con mucha grasa 


Cruda. Lechuga, tomate, cebolla, pimiento, apio, pepino, etc. 
Espinacas, acelgas, judías verdes 
Col, coliflor, coles de Bruselas, ajo, alcachofas, espárragos, puerro 


Pan, pasta y arroz integrales 


Enteras y guisadas con alimentos grasos 


Fruta fresca con piel 
Fruta verde y ácida 
Almíbar 


Sopas comerciales 
Sopas grasas 


Mantequilla, margarina, manteca de cerdo, grasas cocinadas 
Vinagre, mostaza, especias, pimentón 


Agua con gas 
Bebidas con gas 
Bebidas alcohólicas y café 
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Tabla 60-6. Ejemplo de menú cualitativo para gastrectomía total 


DESAYUNO 
Un yogur natural 
Pan tostado con queso fresco 


MEDIA MAÑANA 


Un zumo de fruta sin pulpa 


COMIDA 


Un plato de puré de verduras 
Pollo a la plancha 
Una manzana al horno 


MERIENDA 


Un yogur con galletas tipo María 


CENA 


Un plato de sopa espeso (caldo vegetal) 
Merluza al vapor 
Natillas 


NOCHE 


Un vaso de zumo de fruta sin pulpa 


PERÍODO POSQUIRÚRGICO TARDÍO 


Es conveniente que los pacientes operados de estómago 
sean controlados en la consulta externa de nutrición al 
cabo de un mes o mes y medio del alta hospitalaria. Du- 
rante la visita, además de valorar el estado general y nutri- 
cional del paciente, es necesario realizar una encuesta die- 
tética por horarios y grupos de alimentos para conocer la 
tolerancia y las características de su alimentación. 

Si el paciente ha tolerado bien la dieta indicada en la 
fase de postoperatorio inmediato y el dietista lo considera 
oportuno, se irán introduciendo nuevos alimentos y técni- 
cas culinarias de forma progresiva y prudente, un alimen- 
to cada 3 o 4 días, con la finalidad de detectar posibles in- 
tolerancias. 

La mayoría de los pacientes acaban tolerando una ali- 
mentación amplia y variada; solamente una minoría debe- 
rá mantener las restricciones durante un largo período de 
tiempo. Principalmente en el caso de la gastrectomía total, 
y cuando aparece síndrome de vaciamiento rápido, es ha- 
bitual que estas recomendaciones se tengan que mantener 
durante mucho más tiempo o incluso indefinidamente. 


Dieta en la gastrectomía subtotal 


Al cabo de 2 o 3 meses de la intervención, y según la toleran- 
cia individual, podrán introducirse los siguientes alimentos: 


1. Leche y derivados. Podrá introducirse la leche entera, 
queso tipo manchego tierno, de bola, Gouda, Gruyé- 
re, Emmental, crema de leche añadida en las cremas de 
verdura. 

2. Carne. Puede ser frita de vez en cuando siempre que se 
tolere. 
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3. Embutidos. Podrá introducirse el jamón del país sin 
grasa y el lomo embuchado. 

4. Pescado. Podrá introducirse el pescado azul, el marisco 
(gambas, langostinos, cigalas, etc.) preferentemente 
hervido o guisado con poca grasa. 

5. Huevos. Puede introducirse la tortilla de verduras o pa- 
tata. Mejor dejar el huevo frito para más adelante. 

6. Verduras. Tomate, lechuga, puntas de espárrago tierno 
en poca cantidad y de acompañamiento del segundo 
plato. Otras verduras crudas como el pimiento, la ce- 
bolla, el pepino, etc. se introducirán más adelante. Las 
verduras flatulentas (col, coliflor, alcachofas, coles de 
Bruselas) se aconsejarán según la tolerancia indi- 
vidual. 

7. Cereales. La pasta y el arroz se podrán cocinar con más 
condimentación, es decir, sofrito con poco aceite que 
incluya carne no grasa o pescado. 

8. Legumbres. Se podrán tomar enteras si se mastican 
bien. Se cocinarán con carne magra. No se aconsejará 
tomarlas más de una vez por semana. 

9. Fruta. La fruta ácida se tomará según la tolerancia in- 
dividual. No abusar del coco, los nísperos, las ciruelas 
con piel, las ciruelas secas, las pasas, las naranjas, las 
mandarinas, los palosantos y la piña. 

10. Dulces. El azúcar, la mermelada, el almíbar, etc. se in- 
troducirán muy despacio y se aconsejará no abusar. 


Cuando el paciente tolere las anteriores sugerencias, se 
introducirá la alimentación normal. 


Dieta en la gastrectomía total y en el síndrome 
de vaciamiento rápido 


Pasados 2 o 3 meses de la cirugía, y si el paciente tolera 
bien las recomendaciones dietéticas indicadas inicialmen- 
te, se ofrecerán los consejos propios de la gastrectomía 
subtotal aconsejados en el primer período posquirúrgico 
(v. tabla 60-3). Transcurridos otros 2 o 3 meses, o más 
tiempo si es necesario, y siempre según la tolerancia indi- 
vidual, se introducirán nuevos alimentos y técnicas culina- 
rias (v. «Dieta en la gastrectomía total») para acabar tole- 
rando una alimentación normal. 
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SECCIÓN 


MODIFICACIONES DIETÉTICAS PRETEST 
DIAGNOSTICO 
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Cuantificación de grasas en heces 


M. Bulló Bonet 


INTRODUCCIÓN 


Para la cuantificación de la grasa en heces como síntoma 
indicativo de malabsorción intestinal se requiere la reali- 
zación previa de una dieta controlada en contenido lipídi- 
co. El objetivo de este capítulo es, pues, explicar el porqué 
de la realización de esta dieta, así como facilitar al pacien- 
te las normas para su correcto seguimiento. 


MALABSORCIÓN DE GRASAS 


Las grasas aportadas por la dieta son un importante sustra- 
to energético para el organismo, pero una parte de ellas se 
elimina por las heces. Si bien la ingesta de grasas determi- 
na de manera importante su excreción, también contribu- 
yen a ello otros procesos metabólicos del organismo. Así 
pues, la excreción gastrointestinal, la propia descamación 
celular interna del organismo e incluso el metabolismo de 
la flora intestinal del ser humano determinan la cantidad 
de lípidos fecales. De hecho, la excreción fecal de grasa, a 
pesar de ingerir una dieta libre de éstas o con un muy bajo 
contenido, oscilaría entre 1 y 4 g/día en el adulto sano. 

El incremento patológico de la excreción fecal de gra- 
sas O esteatorrea se debe a procesos de malabsorción o 
maldigestión intestinal. Así pues, tanto la carencia de en- 
zimas digestivas pancreáticas, debido a enfermedades de 
esta glándula, como la disminución de la síntesis de sales 
biliares, debido a alteraciones en el hígado, o bien el daño 
celular sobre la propia mucosa intestinal, dificultan la ac- 
ción enzimática sobre las grasas y su absorción en las célu- 
las del epitelio intestinal. 

La malabsorción de grasas puede aparecer de forma se- 
cundaria a determinados procesos cancerosos, tanto hepá- 
ticos como pancreáticos, así como durante el desarrollo de 
algunos procesos infecciosos. La esteatorrea es frecuente 
en etapas iniciales de la infección por el virus de la inmu- 
nodeficiencia humana. “También algunas patologías como 
la pancreatitis aguda o crónica, la colelitiasis, la fibrosis 
quística, la enfermedad de Crohn, el síndrome del intesti- 


no corto o la enfermedad celíaca, entre otras, pueden pro- 
vocar alteraciones en los procesos de absorción de los áci- 
dos grasos. 

Puesto que durante el proceso de absorción de grasas 
intestinales se produce también la absorción de determi- 
nadas vitaminas, sobre todo las de tipo liposoluble (vitami- 
nas A, D, E y K), aquellos pacientes que presentan malab- 
sorción lipídica pueden desarrollar también algunas 
deficiencias en estas vitaminas. Por ello, en la mayoría de 
ocasiones estos pacientes requieren algunos suplementos 
vitamínicos. 


MÉTODOS DE DETECCIÓN DE LA GRASA FECAL 


Desde el punto de vista clínico, la esteatorrea se caracteri- 
za por una excreción fecal menos sólida y con un elevado 
contenido gaseoso. Las heces suelen pegarse en las pare- 
des del inodoro o bien flotar en el agua. En los casos más 
graves de esteatorrea, las heces pueden ser líquidas, semni- 
líquidas o blandas y pastosas, voluminosas, de color pálido, 
malolientes y con frecuencia espumosas. A pesar de ello, la 
malabsorción de grasas debe determinarse mediante mé- 
todos analíticos cualitativos o cuantitativos, menos subje- 
tivos. 

El examen microscópico de las heces correctamente 
procesadas es hoy en día la técnica cualitativa más utiliza- 
da en los laboratorios de diagnóstico clínico para determi- 
nar si hay o no esteatorrea. Pero es la cuantificación de la 
grasa fecal lo que permite al facultativo determinar la im- 
portancia de la esteatorrea que presenta cada paciente y 
estimar el grado de afectación de la mucosa intestinal. 


MÉTODO CUALITATIVO 
PARA LA DETERMINACIÓN DE LA PRESENCIA 
DE GRASA EN HECES 


La determinación de la presencia de grasa en heces no 
presenta ningún requerimiento dietético. El paciente pue- 
de seguir una dieta normal con un aporte lipídico suficien- 
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te. Únicamente se requiere la recolección de las heces en 
un recipiente apropiado para ello que le será entregado 
por el facultativo. Es importante evitar la contaminación 
de las heces con trazas de orina. 

Actualmente, el método más utilizado en los laborato- 
rios clínicos es la tinción específica de las grasas con Sudán 
TIT. La observación microscópica de las muestras procesa- 
das permite visualizar unos glóbulos de grasa de color ana- 
ranjado y de un tamaño superior al de un eritrocito. La 
abundancia de estos glóbulos variará en función del grado 
de esteatorrea que presente el paciente. Esta técnica, rea- 
lizada por un analista experimentado, permite diagnosticar 
el 80% de los casos de esteatorrea. Cuando la prueba cua- 
litativa es positiva o los antecedentes y la exploración físi- 
ca del paciente sugieren malabsorción, o bien cuando hay 
diarrea de causa desconocida, es preciso determinar cuan- 
titativamente la grasa fecal. 


MÉTODO CUANTITATIVO 
PARA LA DETERMINACIÓN DE LA PRESENCIA 
DE GRASA EN HECES 


La cantidad de grasa eliminada en las heces puede expre- 
sarse como el porcentaje en peso de heces húmedas y se- 
cas, pero estos resultados están fuertemente influidos tan- 
to por la gran variabilidad de sólidos fecales que son 
también excretados en las heces como por la variación de 
su contenido acuoso. Por este motivo, los resultados no 
son satisfactorios como medida cuantitativa de esteato- 
rrea. La cuantificación más fiable se basa en el análisis quí- 
mico de una muestra de heces recogida durante 3 días. 

Así pues, para la determinación cuantitativa de esteato- 
rrea en adultos debe administrarse una dieta que contenga 
un aporte de grasas conocido; generalmente se prescriben 
100 g de grasa diaria. Bajo estas condiciones, la excreción 
fecal de grasa superior a 7 g/día se considera patológica, 
puesto que aquellos sujetos sanos que ingieren esta dieta 
presentan una excreción lipídica diaria de aproximada- 
mente 4 o 5 g de grasa. Debido a la dificultad que presen- 
tan muchos pacientes para tolerar el aporte dietético de tal 
cantidad de grasa, se aconseja reducir entre 60 y 80 g/día. 
Debe entonces calcularse el valor normal de excreción de 
grasa fecal aplicando la siguiente ecuación: 


Gramos grasa fecal en 24 h = 
= (0,021 x gramos grasa dietética por 24 h) + 2,93 


La esteatorrea en niños se define como la excreción de 
5 g o más de grasa fecal diaria cuando se ingiere una dieta 
con un contenido de grasa que oscila entre 40 y 65 g/día. 

Tras el seguimiento de la dieta de prueba de 2 a 5 días, 
se procederá a la recolección de las heces en un recipiente 
específico, durante un período de 72 h, siendo importante 
evitar su contaminación con trazas de orina. 

En la actualidad se dispone de diversas técnicas para la 
cuantificación de grasa total en heces, algunas de las cua- 
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les requieren un importante aparataje. El método de refe- 
rencia es actualmente el método titrimétrico de Van de 
Kamer, que se basa en la conversión de todas las grasas en 
forma de ácidos grasos y su posterior cuantificación. Este 
proceso requiere una desagradable manipulación de las 
muestras, el uso de reactivos químicos tóxicos y largos 
tiempos de espera para la obtención de resultados. Actual- 
mente se ha aplicado el principio de reflexión en el infra- 
rrojo cercano para la cuantificación de grasa en heces (ya 
existen en el mercado analizadores automáticos que utili- 
zan este principio). Para ello no son necesarios ni la mani- 
pulación de las muestras ni el uso de reactivos químicos, y 
los resultados se obtienen en poco más de un minuto. La 


Tabla 61-1. Dieta que contiene 100 g de grasa/día con la finalidad 
de preparar al paciente para la prueba de cuantificación de grasa 
en heces 


DESAYUNO 


Una taza de leche entera (200 ml) con café o té 

Pan blanco, biscotes o cereales 

70 g de jamón cocido o 70 q de queso fresco o 30 g de jamón del país 
Una cucharada sopera de aceite de oliva (10 g) 


MEDIA MAÑANA 


Un yogur natural entero 
Una pieza de fruta 


COMIDA* 


Pasta o arroz con salsa de tomate o lentejas estofadas 

100 g de cordero o 120 q de costilla de cerdo u 80 g de pollo con piel 
Pan 

Una pieza de fruta 

Dos cucharadas soperas de aceite de oliva (20 g) 


MERIENDA 


Pan o biscotes 
70 g de queso fresco o 70 g de jamón cocido o 30 g de jamón país o 100 ml 
de leche entera (media taza) 


CENA* 


Verdura con patata o guisantes hervidos 

125 g de huevo o 150 g de atún en aceite o 125 g de salmón o 140 g 
de sardinas 

Pan 

Una pieza de fruta 

Dos cucharadas soperas de aceite de oliva (20 g) 


Indicaciones para el paciente 


+ Es importante que cumpla esta dieta durante los 5 días anteriores a la 
prueba de manera estricta para obtener unos resultados óptimos 

+ Es importante tomar los alimentos marcados respetando las cantidades 
indicadas 

+ Los cereales y derivados, legumbres, frutas y verduras son de libre 
consumo 

+ No se debe tomar laxantes durante el período de realización de la dieta 
de prueba 

+ No se deben ingerir grasas no absorbibles, como el aceite de ricino o 
aceites minerales 

+ La recogida de las heces debe ser completa durante los tres últimos 
3 días de dieta. Debe realizarse en un recipiente adecuado, evitando la 
contaminación con orina 


* Los pesos de los alimentos se expresan en crudo, es decir, sin cocinar. 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 61. Cuantificación de grasas en heces 


cromatografía de gases también se ha utilizado como mé- 
todo analítico cuantitativo de la grasa fecal, si bien reviste 
una mayor complejidad y es una técnica que actualmente 
no se encuentra al alcance de todos los laboratorios de 
análisis clínicos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA PARA LA 
DETERMINACIÓN CUANTITATIVA DE GRASA EN HECES 


La cuantificación de la grasa fecal requiere un aporte ade- 
cuado y conocido de grasas en la dieta. Este aporte dietéti- 
co de lípidos, como se ha descrito anteriormente, se reco- 
mienda que sea del orden de 100 g/día, aunque en aquellos 


casos en que el paciente no tolere tal cantidad ésta puede 
reducirse a 60-80 g/día. Para ello, se le prescribirá al pa- 
ciente una dieta específica que se detalla en la tabla 61-1 y 
que deberá realizar durante los 5 días previos a la prueba. 
Asimismo, se le entregarán unas indicaciones y consejos 
para el correcto desarrollo de la prueba (v. tabla 61-1). 
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Dieta y excreción de catecolaminas 


A. Cantón Blanco y C. Joaquín Ortiz 


OBJETIVO DE LA DIETA 


El objetivo de las medidas dietéticas que se indican en este 
capítulo es minimizar la posibilidad de falsos positivos en 
el cribado bioquímico de los tumores productores de cate- 
colaminas, entre los que destaca el feocromocitoma. 


INTRODUCCIÓN 


En la clasificación de la Organización Mundial de la Salud 
de tumores endocrinos se define el feocromocitoma como 
un tumor que se origina en las células cromafines produc- 
toras de catecolaminas (adrenalina, noradrenalina y dopa- 
mina) en la médula suprarrenal (paraganglioma intrasu- 
prarrenal). Los tumores de localización extrasuprarrenal, 
que se originan en los paraganglios simpáticos y parasim- 
páticos, se definen como paragangliomas extrasuprarrena- 
les. A diferencia de los paragangliomas suprarrenales y ex- 
trasuprarrenales simpáticos, los de tejido parasimpático, 
que se localizan sobre todo en la cabeza y el cuello, rara- 
mente producen una cantidad significativa de catecolami- 
nas. Otros tumores que sintetizan dichas moléculas son los 
neuroblastomas, término que incluye una serie de tumores 
neuroblásticos como el neuroblastoma, el ganglioneuro- 
blastoma y el ganglioneuroma, que se originan en las cé- 
lulas simpáticas ganglionares primitivas. 

Aunque todos los pacientes con un cuadro clínico suges- 
tivo de feocromocitoma deben ser evaluados para excluir 
esta enfermedad, sólo en 1 de cada 300 enfermos estudiados 
se confirmará el diagnóstico. Es básico disponer de una 
prueba diagnóstica de elevada sensibilidad para evitar los 
falsos negativos, dada la trascendencia de no llegar a un 
diagnóstico correcto en un paciente con esta enfermedad. 


CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA 


ASPECTOS METABÓLICOS 


Algunos aspectos relacionados con el metabolismo de las 
catecolaminas son clave para entender la interferencia que 
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factores externos, como la dieta y los fármacos, pueden 
ejercer en las pruebas diagnósticas. La confirmación bio- 
química de este tipo de tumores requiere la evidencia de 
una producción inadecuada de catecolaminas. Un aspecto 
importante que hay que considerar es que las enzimas res- 
ponsables del metabolismo de dichas hormonas tienen una 
localización intracelular, por lo que las catecolaminas se 
metabolizan dentro de las células cromafines de la médula 
suprarrenal y del propio tumor. El proceso de metabolis- 
mo intratumoral descrito, con la producción continua de 
metabolitos dentro del feocromocitoma, ocurre de mane- 
ra independiente a la liberación de catecolaminas, que en 
ocasiones puede ser intermitente y en bajas concentracio- 
nes. Este hecho explica que existan los llamados «feocro- 
mocitomas silentes», en los que hay concentraciones plas- 
máticas y/o urinarias de catecolaminas en el rango de la 
normalidad la mayor parte del tiempo y que sólo presen- 
tan elevación de dichas concentraciones en períodos muy 
concretos. Así, la determinación de las metanefrinas frac- 
cionadas, metabolitos de las catecolaminas, en orina o 
plasma proporciona una sensibilidad diagnóstica superior 
a la determinación de las catecolaminas per se. 

El aclaramiento de las catecolaminas circulantes es ex- 
traordinariamente rápido y se realiza sobre todo a través 
de su captación intracelular por órganos como el hígado y 
el riñón, mediante mecanismos de transporte activo. Estos 
tejidos metabolizan las catecolaminas mediante dos vías 
catabólicas, la desaminación por la monoaminooxidasa 
(MAO) y la O-metilación por la catecol-o-metiltransfera- 
sa (COMTD). Así, a partir de las catecolaminas circulantes 
se producen tanto metabolitos desaminados como metila- 
dos (metanefrina, normetanefrina, metoxitiramina). 

La participación de órganos del sistema digestivo en la 
producción total y en el metabolismo de las catecolaminas 
tiene implicaciones en la interpretación de las pruebas 
bioquímicas usadas en el diagnóstico del feocromocitoma. 
En este sentido, tanto el tracto gastrointestinal como el 
bazo y el páncreas producen aproximadamente la mitad de 
la dopamina y noradrenalina que se genera en nuestro or- 
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ganismo. Por otra parte, en el sistema gastrointestinal 
existe una sulfotransferasa que conjuga las monoaminas 
(tanto las endógenas como las presentes en los alimentos) 
y sus metabolitos, a un grupo sulfato para su posterior ex- 
creción urinaria. Si se considera que ésta es la principal vía 
de eliminación de las catecolaminas y sus metabolitos, es 
fácil comprender la variable contribución de la dieta a la 
producción de metanefrinas conjugadas, hecho que reper- 
cute en la especificidad de la prueba de determinación de 
metanefrinas fraccionadas totales urinarias (conjugadas y 
no conjugadas). Por otro lado, la mayor parte de las meta- 
nefrinas que no se conjugan a un grupo sulfato (metanefri- 
nas libres) se eliminan rápidamente de la circulación me- 
diante un mecanismo de transporte activo en órganos 
periféricos. Como el aclaramiento de los conjugados sul- 
fatados depende exclusivamente de la extracción renal, la 
vida media plasmática de estos metabolitos es relativamen- 
te larga y su aclaramiento de la circulación, lento. Por este 
motivo, en pacientes con alteración de la función renal se 
debe realizar la determinación de metanefrinas fracciona- 
das libres en plasma, sin que sea de utilidad la determina- 
ción de los metabolitos conjugados de las catecolaminas. 


DIAGNÓSTICO BIOQUÍMICO 


Actualmente hay diferentes tendencias en relación con la 
mejor prueba bioquímica para el cribado de los tumores 
productores de catecolaminas. La determinación de cate- 
colaminas plasmáticas y la excreción de ácido vanilmandé- 
lico en orina de 24 h no son unos buenos métodos de cri- 
bado y han quedado en desuso. Algunos autores han 
propuesto en los últimos años la determinación de meta- 
nefrinas plasmáticas libres fraccionadas como la mejor 
prueba diagnóstica, por presentar un valor predictivo de 
un resultado negativo extraordinariamente elevado. Un 
metaanálisis reciente demostró que, en sujetos con un 
riesgo elevado, la sensibilidad estaba entre el 97 y el 100%, 
y la especificidad, entre el 82 y el 100%. Así pues, se trata 
de una prueba útil para descartar el feocromocitoma, pero 
una prueba positiva sólo incrementa ligeramente el índice 
de sospecha de la enfermedad. Por otra parte, esta deter- 
minación analítica no sería útil en el caso de los raros tu- 
mores que únicamente secretan dopamina, ya que las me- 
tanefrinas plasmáticas no son metabolitos directos de la 
dopamina. En cualquier caso, la mayoría de autores utili- 
zan la determinación de metanefrinas fraccionadas en ori- 
na de 24 h en el cribado del feocromocitoma, dado que 
tiene una sensibilidad similar y una especificidad ligera- 
mente superior a la determinación de las metanefrinas li- 
bres plasmáticas fraccionadas. 


MÉTODOS DE LABORATORIO. IMPLICACIONES 
PRÁCTICAS 


En la mayoría de los pacientes con feocromocitoma, la 
concentración de metanefrinas fraccionadas en plasma y 


en orina es tres veces superior a la normal; por lo cual, 
ante dichas concentraciones, lo más probable es que el en- 
fermo tenga un tumor. Las situaciones más complejas en 
el diagnóstico de laboratorio son las que se asocian a con- 
centraciones en el límite alto de la normalidad, ya que es 
más fácil que se den resultados falsos positivos que verda- 
deros positivos. Dichos falsos positivos pueden ocurrir con 
relación a una interferencia directa con el método de aná- 
lisis, ampliamente variable con relación a los diferentes 
métodos existentes, o bien a otros factores, independien- 
tes del método utilizado. 

Los métodos iniciales de determinación de las cate- 
colaminas y sus metabolitos (colorimétricos y fluorimé- 
tricos) presentaban múltiples interferencias tanto dietéti- 
cas como farmacológicas. Estas técnicas han dado paso a 
la cromatografía líquida de alta resolución (HPLC) y al 
inmunoanálisis (RIA o ELISA), que presentan una me- 
nor probabilidad de interacciones. En cualquier caso, hay 
trabajos que demuestran interferencias farmacológicas 
utilizando HPLC y algunos de los inmunoanálisis más 
utilizados hacen referencia a la posibilidad de interferen- 
cias dietéticas y farmacológicas. Dada esta variabilidad y 
la multitud de factores implicados, es fundamental cono- 
cer el método de análisis que se emplea en cada centro y 
seguir las indicaciones técnicas específicas con relación a 
la posibilidad de interferencias dietéticas y farmacológi- 
cas. 


CONDICIONES PREVIAS. FÁRMACOS. 
MISCELANEA 


Las principales causas de un resultado erróneo son una in- 
adecuada recogida de la muestra y las interferencias farma- 
cológicas. Las interferencias dietéticas tienen cada vez me- 
nos trascendencia. La extracción de sangre debe realizarse 
en ayunas, con el paciente en decúbito como mínimo du- 
rante 20 min antes de la extracción y sin que haya una ex- 
posición reciente a contraste yodado. La orina debe reco- 
gerse durante 24 h en medio ácido, con una determinación 
simultánea de la creatinina urinaria para verificar una ade- 
cuada recogida, conservarse preferiblemente a 4 *C y alma- 
cenarse a -20 *C en el laboratorio hasta su análisis. 

Es fundamental excluir situaciones clínicas que condi- 
cionen un aumento de la actividad simpática o de la con- 
centración de catecolaminas endógenas como estrés físico 
o emocional, cirugía, trastornos del sistema nervioso cen- 
tral (ictus, encefalopatía, tumores, etc.), disfunción auto- 
nómica (p. ej., síndrome de Guillain-Barré), ataque de pá- 
nico, interrupción brusca de un fármaco antagonista del 
sistema simpático de corta duración como el propranolol 
o la clonidina, infarto agudo de miocardio, insuficiencia 
cardíaca congestiva, síndrome de apnea del sueño, enfer- 
medad pulmonar obstructiva crónica, hipoglucemia, de- 
presión, hipotiroidismo, cetoacidosis, etc. 

En referencia a las interacciones farmacológicas, antes 
de la determinación analítica hay que suspender, siempre 
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Tabla 62-1. Principios activos que pueden dar falsos positivos en el cribado de tumores productores de catecolaminas 


Fármacos 


Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, nortriptilina, imipramina, trimipramina, 
desipramina, clomipramina, dotiepina, doxepina, etc. 


IMAO: tranilcipromina, fenelzina, isocarboxacida, nialamida, etc. 


Neurolépticos (clorpromazina) 


Ansiolítico: buspirona 


Bloqueadores a.,: fenoxibenzamina, etc. 


Bloqueadores a.,: doxazosina, terazosina, prazosina, etc. 


Bloqueadores f: sotalol, atenolol, bisoprolol, metoprolol, celiprolol, esmolol, 
nadolol, propranolol, oxprenolol, nebivolol, carteolol, labetalol, carvedilol, etc. 


Paracetamol 


Levodopa 


a-Metildopa 


Simpaticomiméticos: anfetaminas, efedrina, seudoefedrina, cocaína, 
fenilpropanolamina, epinefrina, fenilefrina, nafazolina, tetrizolina, 
oximetazolina, terbutalina, dopamina, dobutamina, noradrenalina, 
adrenalina, etc. 


Vitaminas del grupo B 
Reserpina 


Antagonistas de los canales de calcio dihidropiridínicos: amlodipino, felodipino, 
nisoldipino, nitrendipino, nifedipino, nimodipino, etc 


Estimulantes: cafeína, nicotina, etc. 


IMAO, inhibidores de la monoaminooxidasa. 


que sea posible, aquellos principios activos que puedan in- 
terferir con el resultado. El período de interrupción del 
fármaco dependerá de su vida media, y aunque algunos au- 
tores recomiendan interrumpir la administración como 
mínimo 2 semanas antes del estudio hormonal, en la ma- 
yoría de los inmunoanálisis se recomienda su suspensión 
72 h antes y el mismo día de la prueba. En la tabla 62-1 se 
presentan los principios activos que pueden originar falsos 
positivos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


No hay un consenso y no es fácil encontrar bibliografía ac- 
tualizada al respecto. Como ya se ha comentado, con la 
optimización de la metodología diagnóstica existen cada 
vez menos posibilidades de interacción dietética. Según al- 
gunos autores, para la determinación plasmática de meta- 
nefrinas libres es suficiente hacer la extracción tras una 
noche de ayuno, sin otra medida dietética anterior. Si se 
considera la recogida de orina de 24 h, en la mayoría de los 
inmunoanálisis se aconseja la aplicación de estos consejos 
dietéticos durante las 72 h previas y durante el día de la 
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Interferencia 


Bloquean la captación de noradrenalina, incrementando las concentraciones 
plasmáticas y urinarias de noradrenalina, normetanefrina y ácido 
vanilmandélico 


Bloquean la desaminación 
Incrementan las concentraciones plasmáticas y urinarias de metanefrinas 
(metanefrina y normetanefrina) 


Bloquean los receptores dopaminérgicos D, y los de adrenalina y serotonina 
Incrementa las concentraciones de metanefrinas fraccionadas en orina 


Incrementan las concentraciones plasmáticas y urinarias de noradrenalina, 
normetanefrina y ácido vanilmandélico 


Incrementan las concentraciones urinarias de noradrenalina 


Incrementan las concentraciones plasmáticas de adrenalina y las urinarias de 
catecolaminas y metanefrinas 


Incrementa las concentraciones plasmáticas de normetanefrina libre 


Precursor de las catecolaminas y metabolizada por las mismas enzimas 
Incrementa las concentraciones de catecolaminas y sus metabolitos 


Interferencia con la determinación de catecolaminas plasmáticas y urinarias 


Incrementan las concentraciones plasmáticas y urinarias de catecolaminas 


Mecanismo no bien conocido 
Depleciona las reservas de catecolaminas 


Incrementan las concentraciones plasmáticas de noradrenalina y las urinarias 
de adrenalina y noradrenalina 


Incrementan las catecolaminas plasmáticas y urinarias 


Tabla 62-2. Alimentos que pueden interaccionar en la determinación 
de catecolaminas y/o sus metabolitos 


Alimentos 


Ricos en 
catecolaminas 


Frutas: plátano, banana, ciruela, piña, limón, kiwi 
Vegetales: berenjena, tomate 

Lácteos: queso 

Frutos secos: nueces 


Chocolate, té, café (incluso descafeinado) 

Condimentos y especias de la familia Labiatae 
como el romero, la salvia, el orégano, etc. 

Legumbres 

Frutas: manzana, naranja, pera, arándanos, cerezas 

Vino tinto 

Cereales integrales y sus derivados 


Ricos en ácidos 
fenólicos (ácido 
cafeico, ferúlico, 
gálico, etc.) 


Productos con aroma de vainilla (helados, flanes, 
natillas, pastelería, confituras, jaleas, mermeladas, 
batidos, galletas, bollería, etc.) 


Fenoles simples 
(vainillina) 


Alcohol Brandy, coñac, etc. 


Metilxantinas Tabaco, mate, guaraná, café, té, nuez de cola, etc. 
(contienen cafeína) 


Bebidas refrescantes que contengan cafeína 
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Tabla 62-3. Ejemplo de menú para el paciente 


DESAYUNO 


Una taza de leche (azúcar, opcional) 
Pan blanco con jamón cocido (una cucharadita de aceite de oliva, opcional) 


MEDIA MAÑANA 


Un yogur natural (azúcar, opcional) 


COMIDA 


Arroz (blanco) con verduras (judías verdes con calabacín) 
Pollo al horno con champiñones salteados 

Pan blanco 

Una ración de uvas 


MERIENDA 


Un yogur natural (azúcar, opcional) 
Melón (una tajada) 


CENA 


Sopa de pasta (no integral) 

Sepia a la plancha con ensalada de lechuga y zanahoria 
Pan blanco 

Un melocotón natural o en almíbar 


prueba. De hecho, es en la cuantificación en orina de las 
metanefrinas fraccionadas donde la influencia de la dieta 
sería mayor, si se consideran las vías catabólicas comen- 
tadas. 

La dieta recomendada no debe contener alimentos ri- 
cos en catecolaminas, metilxantinas, alcohol, ácidos fenó- 
licos y fenoles simples (vainillina). Un dato interesante es 
que el contenido en ácidos fenólicos de alimentos como 
las frutas puede variar en función del grado de madurez, 
las condiciones de cultivo y almacenamiento, etc. Con re- 
lación a los cereales integrales y sus derivados, pueden au- 
mentar la concentración plasmática y la excreción de do- 
pamina y sus metabolitos y, en menor medida, la de otras 
catecolaminas. 

En la tabla 62-2 se presentan los alimentos que con- 
vendría evitar y en la tabla 62-3 se muestra un menú 
ejemplo que el paciente podría seguir antes de la evalua- 
ción bioquímica de los tumores productores de catecola- 
minas. 

Aunque se han indicado unas recomendaciones gene- 
rales, en caso de duda es fundamental ponerse en contac- 


to con el laboratorio que realiza el análisis. De todos mo- 
dos, dado que los cambios en la dieta no son demasiado 
drásticos y se aplican durante un período relativamente 
corto de tiempo, es conveniente seguir las pautas indicadas 
para mejorar la rentabilidad diagnóstica. 
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Dieta para la prueba del ácido 
5-hidroxiindolacético 


F Guardiola lbarz, A. Tres Oliver y M. Rafecas Martínez 


OBJETIVO DE LA DIETA 


El objetivo de esta dieta consiste en evitar los falsos posi- 
tivos y negativos en la determinación urinaria del ácido 
5-hidroxiindolacético (ácido 5-HIA). Los valores de este 
ácido en orina son de utilidad para el diagnóstico de tumo- 
res carcinoides. 


INTRODUCCIÓN 


La serotonina es una sustancia con actividad vasoconstric- 
tora sintetizada principalmente en las células argentafines. 
Estas células se encuentran en su mayor parte en el tracto 
gastrointestinal. Los tumores argentafines, llamados tam- 
bién tumores carcinoides, pueden conllevar una produc- 
ción anormalmente elevada de esta hormona y, en conse- 
cuencia, un aumento de la excreción urinaria de ácido 
5-HIA, su principal metabolito. La formación de este me- 
tabolito a partir de la serotonina se produce mediante des- 
aminación oxidativa, sobre todo por acción de la monoa- 
minooxidasa flavinífera situada en las células argentafines. 
La excreción normal diaria de este ácido a través de la ori- 
na es igual o inferior a 6 mg, mientras que la presencia de 
determinados tumores carcinoides normalmente aumenta 
esta cantidad por encima de 25 mg/día, llegando hasta 
300-1.000 mg/día en función del tamaño del tumor y de si 
éste ha metastatizado o no. Valores superiores a 15 mg/día 
son altamente sospechosos, y entre 6 y 15 mg/día es acon- 
sejable repetir la toma de muestra y el análisis, tras asegu- 
rarse de que el individuo no toma ni alimentos, ni plantas 
medicinales, ni fármacos que puedan afectar a los resulta- 
dos de la determinación analítica. 

Los tumores carcinoides proceden de las células ar- 
gentafines, que se localizan principalmente en tejidos que 
derivan del endodermo embrionario. Estas células se en- 
cuentran ampliamente extendidas a lo largo del tracto gas- 
trointestinal, tracto respiratorio, conductos biliares, vesí- 
cula biliar y conductos pancreáticos. Además, estas células 
también se encuentran en el timo, glándula tiroidea, ova- 
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rios, útero y glándulas salivales. De esta manera, los tumo- 
res carcinoides se pueden clasificar principalmente en tres 
grupos en función del lugar en que aparecen: 


1. Los que afectan a tejidos que derivan de la porción ce- 
fálica del tubo digestivo embrionario (tracto respirato- 
rio, páncreas, estómago, hígado y duodeno). Estos tu- 
mores representan alrededor de un 13% del total y 
secretan principalmente 5-hidroxitriptófano en canti- 
dades moderadas, que posteriormente da lugar a sero- 
tonina y a sus metabolitos. 

2. Los que afectan a tejidos que derivan de la porción me- 
dia del tubo digestivo embrionario (íleon y apéndice) 
representan alrededor de un 70% y normalmente se- 
cretan grandes cantidades de serotonina e implican 
una elevada excreción urinaria de ácido 5-HIA. Esta 
secreción elevada de serotonina, asociada con gran fre- 
cuencia a la secreción de otros compuestos biológica- 
mente activos, da lugar a un cuadro llamado síndrome 
carcinoide, caracterizado por episodios de enrojeci- 
miento cutáneo, que afectan sobre todo a la cara y el 
cuello, diarrea, broncoespasmo y cardiopatía valvular 
del hemicardio derecho, entre otros. 

3. Los que afectan a tejidos que derivan de la porción 
caudal del tubo digestivo embrionario (colon izquier- 
do y recto) representan aproximadamente un 17% y en 
contadas ocasiones producen cantidades elevadas de 
5-hidroxitriptófano o serotonina. 


Por tanto, la determinación de ácido 5-HÍA en la orina 
presenta un gran valor diagnóstico para los tumores del 
grupo 2, mientras que es nulo para los del grupo 3 y menor 
para los del grupo 1. Por ello, durante estos últimos años 
han adquirido mayor relevancia algunas determinaciones 
analíticas que presentan una sensibilidad adecuada para 
diagnosticar tumores carcinoides que no aumentan o au- 
mentan muy poco la secreción de serotonina. Entre estas 
pruebas destacan la determinación de cromogranina A en 
suero y la determinación de serotonina en plaquetas. Ade- 
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más, en muchas ocasiones la secreción de 5-hidroxiindoles 
por parte de los tumores es intermitente, de ahí que para la 
determinación urinaria de ácido 5-HIA deba recogerse la 
orina de 24 h. Algunos autores incluso recomiendan reco- 
ger la orina de 24 h durante 3 días alternos. Esta orina debe 
acidificarse con ácido clorhídrico o bórico y conservarse a 
4 “C hasta el momento del análisis. Debe considerarse que, 
además de los tumores carcinoides, otras situaciones fisio- 
lógicas y patológicas pueden producir un aumento de la ex- 
creción de ácido 5-HIA. Entre estas situaciones se encuen- 
tran la ovulación, el embarazo, la falta de sueño, las 
situaciones de gran estrés (p. ej., el estrés quirúrgico), el ta- 
baquismo, la apendicitis, las crisis de migraña, la fibrosis 
quística, la obstrucción intestinal y las enfermedades que 
cursan con malabsorción intestinal (p. ej., esprue tropical, 
enfermedad celíaca, enfermedad de Whipple, síndrome de 
estasis). Por el contrario, ciertas situaciones fisiológicas y 
patológicas, como el envejecimiento, los cuadros depresi- 
vos, la fenilcetonuria, la enfermedad de Hartnup, las resec- 
ciones del intestino delgado y las mastocitosis, pueden dis- 
minuir la excreción de este ácido. Además, el efecto de 
algunas patologías como la insuficiencia renal y el linfoma 
no hodgkiniano sobre la excreción urinaria de este ácido es 
controvertido y debe estudiarse con mayor profundidad. 
Un caso particular es la alcaptonuria, un trastorno metabó- 
lico hereditario poco común que implica una excreción uri- 
naria muy elevada de ácido homogentísico, molécula es- 
tructuralmente semejante al ácido salicílico y que interfiere 
en la determinación colorimétrica del ácido 5-HIA en ori- 
na dando lugar a falsos negativos. 

La determinación de ácido 5-HIA en orina se puede 
realizar mediante técnicas muy selectivas, como la croma- 
tografía líquida de alta eficacia, la cromatografía de gases 
o bien el radioinmunoanálisis; pero, de forma rutinaria, 
esta determinación se realiza mediante determinaciones 
colorimétricas mucho menos específicas y sensibles. La 
determinación colorimétrica más ampliamente utilizada 
consiste en extraer, mediante éter etílico, el ácido 5-HIA 
de la orina acidificada. A continuación, se vuelve a extraer 
este ácido de la fase etérea con tampón fosfato (pH 7,0). 


De esta manera, los compuestos fenólicos que no presen- 
tan un grupo ácido no se ionizan a pH 7,0, permanecen en 
la fase etérea y no interfieren en la reacción colorimétrica. 
A continuación, se añade 1-nitroso-2-naftol, que, en pre- 
sencia de ácido nitroso, reacciona con el ácido 5-HIA for- 
mando un cromóforo púrpura, la absorbancia del cual se 
mide a 540 nm. Una de las modificaciones de esta colori- 
metría, ampliamente utilizada, consiste en la adición de 
2-mercaptoetanol y extracción con acetato de etilo una vez 
formado el cromóforo, y de esta forma se eliminan en gran 
medida las interferencias procedentes del ácido indolacé- 
tico y de diferentes compuestos fenólicos (p. ej., ácido ho- 
movainílico, 5-hidroxitriptamina, paracetamol, metaboli- 
tos de la guaifenesina y de la mefenesina). 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


La dieta que debe seguir el paciente durante los días que 
preceden a la determinación de ácido 5-HIA en orina 
debe prescindir de aquellos alimentos ricos en 5-indoles 
(5-hidroxitriptófano, serotonina y ácido 5-HIA), que pue- 
den dar lugar a falsos positivos (tabla 63-1). En estos ali- 
mentos, además de 5-indoles, normalmente se encuentran 
otras aminas biógenas. Los alimentos de las dos primeras 
columnas de la tabla 63-1 producen un marcado aumento 
de la concentración urinaria de ácido 5-HIA, mientras 
que los alimentos de la cuarta columna prácticamente no 
afectan a esta concentración. Cabe destacar que todos los 
alimentos de la primera columna de la tabla 63-1, a excep- 
ción de los plátanos, son nueces de dos géneros de la fa- 
milia Zuglandaceae y, por tanto, resulta fundamental evitar 
la ingestión de estos frutos secos. En relación con las nue- 
ces del género Carya, cabe destacar que las pacanas son las 
más universalmente consumidas, mientras que las otras 
nueces comestibles de este género se consumen principal- 
mente en Estados Unidos, Canadá, México, China y Viet- 
nam. Por otro lado, no se ha estudiado el contenido en 
5-indoles de algunas de estas nueces (p. ej., €. laciniosa, C. 
cathayensis, C. tonkinensis), aunque es presumible que sea 


Tabla 63-1. Alimentos ricos en 5-hidroxiindoles 


Concentración elevada 
(serotonina >3,0 g/g) 


Concentración muy elevada 
(serotonina =25 g/g) 


Concentración media 
(serotonina 0,1-3 ug/g) 


Concentración baja 
(serotonina <0,1 ug/g) 


Nuez de nogal ceniciento 
(Juglans cinerea), nuez de nogal 
negro americano (Juglans nigra), 
nuez de nogal común (Juglans regia), 


nuez de caria blanca (Carya ovata), 
nueces de Carya tomentosa y Carya 
ovalis, pacanas (Carya ¡llinoensis), 
plátanos de ciertas variedades 


Piña, plátanos de ciertas variedades, 
kiwis, ciruelas, tomates 


Avellanas, nueces del Brasil, 
almendras, anacardos, coco, nueces 
de Macadamia, aguacates, dátiles, 
pomelos, melones, higos, aceitunas, 
berenjenas, brécol, espinacas, 
coliflor 


Manzanas, cerezas, uvas, peras, 
melocotones, naranjas, mandarinas, 
limones, limas, fresas, arándanos, 
frambuesas, granadas, caquis, 
papayas, mangos, rábanos, 
zanahorias, pimientos, pepinos, 
lechuga, espárragos, maíz, germen de 
trigo, judías, guisantes, patatas, arroz, 
castañas, cacahuetes, pistachos, 
piñones, pipas, nuez moscada, ciertas 
carnes y pescados, ciertos quesos, 
café, té, ciertas cervezas, vino Chianti 
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alto. En cuanto a los alimentos de la tercera columna, mu- 
chos autores recomiendan evitar la ingestión de algunos 
de ellos, aunque cantidades moderadas de estos alimentos 
afectan poco a la excreción de ácido 5-HIA. Por ejemplo, 
es necesario ingerir cinco aguacates y medio de la varie- 
dad Haas para aumentar en 1 mg/día la excreción urina- 
ria de ácido 5-HIA; mientras que la ingestión de tan sólo 
una nuez de nogal negro americano o bien una nuez y 
media de nogal común da lugar al mismo aumento. En 
cuanto al contenido de 5-indoles en alimentos, también 
cabe tener en cuenta la gran influencia de la variedad so- 
bre la concentración de estos compuestos en alimentos de 
origen vegetal. Por ejemplo, un aguacate de la variedad 
Booth contiene tan sólo 0,2 ug/g de serotonina, mientras 
que los aguacates de las variedades Haas y Fuerte contie- 
nen, respectivamente, 1,6 y 1,5 ug/g de serotonina. La 
mayoría de autores recomiendan que los alimentos ricos 
en 5-indoles no sean ingeridos durante las 72-96 h previas 
al análisis, aunque algunos autores afirman que 24-48 h 
son suficiente. 

Además de estos alimentos, multitud de fármacos de- 
ben evitarse 72-96 h antes de esta prueba, ya que pueden 
afectar a su resultado. Estos fármacos o sus metabolitos 
pueden interferir en la reacción colorimétrica, o bien afec- 
tar al metabolismo y/o liberación de la serotonina, pudien- 
do dar lugar tanto a falsos positivos como negativos (tabla 
63-2). Es interesante tener en cuenta que varios de los 
principios activos que figuran en esta tabla no presentan es- 
pecialidades farmacéuticas registradas en España, pero sí 
en el extranjero. Además de los principios activos que apa- 
recen en esta tabla, existen una serie de fármacos (diaze- 


Tabla 63-2. Principios activos que afectan al resultado 
de esta prueba diagnóstica 


Falsos positivos Falsos negativos 


Cafeína* Corticotropina* 


Nicotina* Etanol* 


Reserpina y sus derivados y otros IMAO* 


alcaloides de la Rauwolfia sepentina* : o 
Imipramina 


Compuestos anfetamínicos (p. ej., efedrina, aid 
: e Isoniazida 

metanfetamina, fenmetrazina) 

ó : dot , Levodopa* 

Determinados antineoplásicos (p. ej., 


cisplatino, fluorouracilo, melfalán)* Metildopa* 


Metenamina (debido a su 
metabolito el formaldehído) 


Guaifenesina y sus derivados (p. ej., 
metocarbamol o carbamanto de 


uaifenesina A Ls ej 
g Derivados del ácido salicílico 


Mefenesina (p. ej., ácido acetilsalicílico)** 


Derivados de la fenotiazina 
(p. ej., clorpromazina, 
proclorperazina, promazina, 
prometazina) 


Naproxeno 


Derivados de la acetanilida (p. ej., 
paracetamol, propacetamol, fenacetina) 


*Principios activos que afectan al metabolismo y/o liberación de la serotonina. 
**El ácido gentísico, un metabolito de los derivados del ácido salicílico, también da lugar 
a falsos negativos. 
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pam, fenobarbital, fentolamina, fluoxetina, pizotifeno, si- 
butramina) que afectan a la liberación y/o metabolismo de 
la serotonina y que pueden aumentar la excreción urinaria 
de ácido 5-HIA. No obstante, los estudios realizados con 
estos fármacos presentan resultados discordantes, motivo 
por el cual no se han incluido en la tabla 63-2. La lista de 
estos fármacos podría ser mucho más amplia, pero sólo se 
han citado aquellos sobre los que existe un grado de evi- 
dencia relevante, aunque no concluyente. Los alimentos ri- 
cos en cafeína (p. ej., café, té, chocolate, mate, guaraná, 
nuez de cola, etc.) deben evitarse, puesto que la cafeína fa- 
vorece la liberación de aminas biógenas y da lugar a falsos 
positivos. También deben evitarse las bebidas alcohólicas, 
ya que diversos autores han descrito que la ingesta elevada 
de etanol puede dar lugar a falsos negativos. Otra causa de 
falsos negativos son los inhibidores de la monoaminooxida- 
sa (IMAO); en este grupo se incluyen fármacos como la 
isoniazida, que presentan como efecto colateral sus propie- 
dades IMAO. Las MAO incluyen dos isoenzimas denomi- 
nadas MAO-A y MAO-B; ambas desaminan la dopamina, 


Tabla 63-3. Dieta para la prueba del ácido 5-hidroxiindolacético. 
Ejemplo de menú e indicaciones para el paciente 


DESAYUNO 


Una taza de leche (con azúcar si se desea) 
Pan, tostadas o cereales (cereales sin frutos secos ni muesli) 
Jamón dulce o salado o queso fresco 


MEDIA MAÑANA 


Un yogur y/o zumo de pera 


COMIDA 


Sopa de pasta, puré de calabacín y patata o lentejas con patata y zanahoria 

Pollo o salmón a la plancha o pierna de cordero al horno con 
acompañamiento (ensalada, zanahoria rallada, arroz hervido) 

Pan 

Un melocotón o una pera 


MERIENDA 


Un yogur 
Tostadas o pan con jamón o queso fresco 


CENA 


Sémola, alcachofas al horno o acelgas con patata 

Filete de ternera a la plancha, tortilla de cebolla o lenguado al horno con 
acompañamiento (escarola, endibias, puré de judías pintas, judías verdes, 
cebolla, zanahoria) 

Pan 

Un melocotón o una pera 


Indicaciones para el paciente 


El paciente recibirá una lista de alimentos que deberá evitar y un ejemplo 
de menú. Se le explicará que deberá seguir esta dieta durante los 3 o 4 
días previos a la prueba. Se le recordará lo siguiente: 

La importancia de no ingerir ninguno de los alimentos que se incluyan en 
la lista de alimentos restringidos 

La necesidad de consultar al médico o especialista antes de iniciar 
cualquier tratamiento farmacológico o con plantas medicinales. A su vez, 
el especialista controlará si el paciente se medica de forma regular con 
alguno de los fármacos que pueden afectar al resultado de la prueba 
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la tiramina y la triptamina, pero la MAO-A presenta una 
cierta selectividad por la adrenalina, la noradrenalina y la 
serotonina, mientras que la B actúa preferentemente sobre 
la B-feniletilamina y la bencilamina. Por consiguiente, los 
inhibidores no selectivos de las MAO y los selectivos de la 
MAO-A disminuyen claramente la excreción urinaria de 
ácido 5-HIA, mientras que los inhibidores selectivos de la 
MAO-B, como la selegelina, parece que no presentan di- 
cho efecto, aunque también es mejor evitar este grupo de 
fármacos ya que no está claro que la selectividad de estos 
inhibidores sea total, y en el caso de la selegilina presenta 
metabolitos anfetamínicos (p. ej., anfetamina y metanfeta- 
mina) que pueden dar lugar a falsos positivos. Cabe consi- 
derar que ciertas setas son muy ricas en sustancias con ac- 
tividad IMAO. Los fármacos con el núcleo de la 
fenotiazina (p. ej., clorpromazina, proclorperazina, proma- 
zina, prometazina) y la metenamina inhiben el desarrollo 
del color durante la reacción colorimétrica. Evidentemen- 
te, cuando el ácido 5-HIA se determina mediante técnicas 
altamente selectivas (p. ej., cromatografía líquida de alta 
eficacia), sólo deben evitarse los fármacos que afectan a la 
liberación y/o metabolismo de la serotonina (v. tabla 63-2). 
Por último, la p-clorofenilalanina es un inhibidor selectivo 
de la hidroxilasa del triptófano, enzima limitante en la sín- 
tesis de la serotonina, que disminuye de forma muy clara la 
excreción urinaria de ácido 5-HIA, pero que de momento 
no se utiliza farmacológicamente. 

Por otro lado, también se debe tener en cuenta que los 
tratamientos con diversas plantas medicinales, como la 
raíz de Rauwolfía serpentina o las partes aéreas del Hyperi- 


cum perforatum, afectan a la liberación y/o metabolismo de 
la serotonina y pueden dar lugar a falsos positivos. 

En la tabla 63-3 se indica un ejemplo de menú y unas 
indicaciones para el paciente. 
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Dieta de preparación para la prueba 
de tolerancia oral a la glucosa 


J.M. Manzanares Errazu 


PRUEBA DE TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOSA 


Es un test para realizar el diagnóstico de diabetes mellitus 
e intolerancia a la glucosa en pacientes asintomáticos. No 
se debe realizar en pacientes con glucemia en ayunas igual 
o superior a 126 mg/dl (7 umol/l) o con una glucemia al 
azar superior a 200 mg/dl (11,1 umol/)), en los que basta 
una segunda determinación de glucemia para confirmar el 
diagnóstico de diabetes. 

Algunas sociedades científicas, como la American Dia- 
betes Association, no la consideran de gran utilidad prác- 
tica y recomiendan realizar sólo glucemias en ayunas, por 
razones esencialmente de coste-efectividad. 

La prueba consiste en la administración por vía oral de 
75 o 100 g de glucosa anhidra disuelta en 250-300 ml de 
agua (preparado comercializado), que se ha de ingerir en 
pocos minutos. La persona debe estar previamente en ayu- 
nas 10 h y ha de permanecer en reposo y sin fumar ni in- 
gerir nada el tiempo que dura la prueba. Se realizan deter- 
minaciones de glucemia venosa antes de la ingesta de la 
glucosa y al cabo de 2 h en la población general y a las 1, 
2 y 3 h en mujeres embarazadas. 


OBJETIVO DE LA DIETA 


Se trata de una dieta de preparación previa a la prueba de 
tolerancia oral a la glucosa (PTOG). Se debe recomendar 
la ingesta de una cantidad diaria mínima de hidratos de 
carbono (al menos 200 g) durante los 3 días previos. Si, 
por el contrario, no se ingiriera la cantidad necesaria, los 
resultados de la prueba pueden ser erróneos. Se produci- 
rían básicamente falsos positivos, es decir, el diagnóstico 
incorrecto de diabetes mellitus en personas normales. 
Esto es debido a que, tras una ingesta crónica escasa en hi- 
dratos de carbono, la secreción de insulina del páncreas es 
insuficiente para normalizar el incremento en la glucemia 
tras la sobrecarga aguda de glucosa. No obstante, se discu- 
te si la dieta preparatoria sería necesaria en personas sin 
una ingesta muy restrictiva en hidratos de carbono. 
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INDICACIONES 


La dieta de preparación para la PTOG debe seguirse 
siempre que se realice esta prueba para el diagnóstico de la 
diabetes mellitus. 


DIAGNÓSTICO DE DIABETES MELLITUS 
EN LA POBLACION GENERAL 


El cribado de diabetes mellitus se ha de hacer en la pobla- 
ción con alto riesgo de esta enfermedad, ya que puede ser 
asintomática durante años y producir graves complicacio- 
nes si no se trata precozmente. Se encuentran en riesgo de 
diabetes o intolerancia a la glucosa los individuos mayores 
de 45 años y que presentan sobrepeso, sedentarismo, sín- 
drome de ovarios poliquísticos, hipertensión arterial o en- 
fermedad vascular y algún familiar de primer grado con 
diabetes mellitus. “También se encuentran en riesgo: 
4) aquellos individuos que pertenecen a una etnia de alto 
riesgo (afroamericanos, latinos, indios americanos, asiáti- 
cos-americanos u originarios de las islas del Pacífico); b) las 
mujeres que han tenido un hijo con un peso al nacer supe- 
rior a los 4 kg o que hayan sido diagnosticadas de diabetes 
gestacional; c) los individuos con concentraciones de coles- 
terol unido a lipoproteínas de alta densidad superior a 35 o 
triglicéridos por encima de 250 mg/dl, y d) los que presen- 
tan intolerancia a la glucosa o una glucemia basal alterada. 

El modo de realizar el cribado, sea glucemia en ayunas 
o mediante PTOG, sigue en discusión. En la PTOG se 
administran 75 g de glucosa y se determina la glucemia a 
las 2 h tras su ingesta. Si el valor es igual o superior a 
200 mg/dl, es diagnóstico de diabetes mellitus; entre 
140 y 199 mg/dl, de intolerancia a la glucosa, y si es me- 
nor de 140 mg/dl, se trata de un resultado normal. 


DIAGNÓSTICO DE DIABETES GESTACIONAL 


Esta alteración se da en un 5% de embarazadas y suele de- 
saparecer tras el parto. Se realiza un cribado universal a las 
mujeres embarazadas para descartarla mediante la realiza- 
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ción del test de O'Sullivan. Este test se realiza entre la sema- 
nas 24 y 28 de gestación, o antes si hay factores de riesgo. 
Consiste en la administración de 50 g de glucosa en solución 
acuosa con determinación de la glucemia al cabo de una 
hora. No requiere dieta de preparación ni estar en ayunas. Si 
la glucemia es igual o superior a 140 mg/dl (7,8 umol/)), se 
procede a realizar la PIOG, tras la dieta preparatoria. 

Hay diferentes protocolos para la PTOG. El más uti- 
lizado y recomendado por el Grupo Español de Diabetes 
y Embarazo es el siguiente: se administran 100 g de gluco- 
sa disuelta en 250-300 ml de solución acuosa y se determi- 
na la glucemia previa y a 1, 2 y 3 h tras su ingesta. Según 
los criterios del National Diabetes Data Group, es diag- 
nóstico de diabetes gestacional si hay dos o más valores 
iguales o superiores a: 


Glucemia basal: 105 mg/dl (5,8 umol/). 
Glucemia a 1 h: 190 mg/dl (10,6 umol/)). 
Glucemia a 2 h: 165 mg/dl (9,2 umol/). 
Glucemia a 3 h: 145 mg/dl (8,1 umol/). 


una 


OTRAS CURVAS DE GLUCEMIA EN QUE NO SE 
INDICA LA DIETA DE PREPARACION 


El test de O'Sullivan ya comentado no requiere prepara- 
ción. También se realiza una sobrecarga con administración 
de 100 g de glucosa para el diagnóstico de acromegalia. En 
este caso se determinan las concentraciones de somatotro- 
pina y tampoco se requiere la dieta de preparación. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Debe contener al menos 200 g de hidratos de carbono dia- 
rios, sin importar el tipo. Esta dieta se ha de realizar al me- 
nos durante los 3 días previos a la PTOG. 


PRECAUCIONES 


Si la dieta no se ha realizado correctamente, los resultados 
de la PPOG pueden no ser valorables. Los resultados de 
la PTOG pueden verse alterados en los siguientes casos: 


Infección u otras causas de estrés físico. 

Uso de fármacos hiperglucemiantes, como corticoides. 
Pacientes desnutridos. 

Personas que siguen dietas restrictivas en hidratos de 
carbono. 


Aun 


REALIZACIÓN PRÁCTICA DE LA DIETA 


Se debe explicar al enfermo la necesidad de realizar la die- 
ta y dar las recomendaciones verbales y escritas pertinen- 
tes, según el ejemplo de la tabla 64-1. Si la persona ya rea- 
liza una dieta que contiene al menos esta cantidad de 
hidratos de carbono, únicamente se le ha de conminar a 


Tabla 64-1. Ejemplo de dieta preparatoria previa a la prueba 
de tolerancia oral a la glucosa 


DESAYUNO 


Un vaso de leche con 30 g de cereales o 4 tostadas 
Una pieza mediana de fruta 


MEDIA MAÑANA 
Un bocadillo de 40 g de pan al gusto 


COMIDA 


Primer plato: 

60 g de pasta (crudo), o 

60 g de arroz (crudo), o 
Segundo plato: carne o pescado 
Postre: una pieza mediana de fruta 
Pan: 40 g 


80 g de legumbres (crudo), o 
300 g de verdura con 150 g de patata 


MERIENDA 


Café con leche 


CENA 


Primer plato: 
60 g de pasta (crudo), o 
60 g de arroz (crudo), o 


80 g de legumbres (crudo), o 

300 g de verdura con 150 g de patata 
Segundo plato: carne o pescado o tortilla francesa 

Postre: un yogur de sabores 

Pan: 40 g 


Esta dieta debe realizarse al menos 3 días antes de la prueba de tolerancia oral a la glucosa. 
Cantidad total de hidratos de carbono: 240 g. 

La forma de cocinar o preparar los alimentos no tiene gran importancia. 

Son recomendaciones de ingesta mínima; si la persona come más o añade azúcar o toma 
dulces o bollería, no importa. 


que la siga, sin restringir los hidratos de carbono, que es lo 
que con frecuencia se tiende a hacer. 
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Dieta pobre en yodo para el 
diagnóstico de enfermedades tiroideas 


J.M. Manzanares Errazu 


OBJETIVO DE LA DIETA 


Se trata de una dieta de preparación previa a las pruebas y 
tratamientos de enfermedades tiroideas que incluyen el 
uso de yodo radiactivo (***I). La disminución en la ingesta 
de yodo favorece la captación del yodo radiactivo por par- 
te del tiroides, por lo que la prueba diagnóstica (gamma- 
grafía y rastreo corporal total) se puede realizar correcta- 
mente. De otro modo, la saturación producida por el yodo 
ingerido impediría la captación por parte del tiroides del 
yodo administrado como radiofármaco. El cáncer de tiroi- 
des y sus metástasis captan yodo. Así, la administración te- 
rapéutica de **!I es más efectiva en la ablación de restos ti- 
roideos o metástasis. 


INDICACIONES 
Siempre se llevará a cabo antes de la realización de: 


1. Gammagrafía tiroidea con '**'I y **L 
Rastreo corporal total con **'L. 

3. “Tratamiento con '**I en casos de: hipertiroidismo por 
enfermedad de Graves, adenoma tóxico o bocio multi- 
nodular tóxico, cáncer diferenciado de tiroides y bocio 
no tóxico de gran tamaño. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Ha de contener menos de 50 ug diarios de yodo. Cabe 
recordar que la ingesta recomendada de yodo es de 
150 ug/día en adultos. Se consigue la mayor efectividad 
si se sigue al menos 2 semanas antes, aunque algunos 
centros la reducen a 4 días antes y 2 días después. En 
nuestro medio, la ingesta de yodo se considera normal o 
baja, aunque algunas poblaciones, como los japoneses, 
ingieren grandes cantidades provenientes de pescados, 
mariscos y algas. 
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Tabla 65-1. Dieta baja en yodo previa a pruebas diagnósticas 


Tipo de 
alimento 


Sal, especias, 
aliños 


Pescados y 


mariscos 


Carnes 


Huevos 


Grasas 
Lácteos y quesos 
Frutas y zumos 


Bebidas 


Sopas 


Harinas y cerales 


Vegetales 
y legumbres 


*Colorante rojo. 


Alimentos que hay 
que evitar 


Sal yodada, sal marina, 
salsas preparadas 


Todos 


Embutidos, salchichas, 
pollo, vísceras, carnes 
en conserva 


Yema de huevo, huevo 
entero 


Ninguna 
Todos 
Con colorante rojo 4*3* 


Con colorante rojo 43* 


De sobre 


Pan blanco, pan industrial 
con yodo 


Alubias rojas, soja, leche 
de soja, tofu, acelgas, 
brécol, espinacas 


Algas, chocolate con 
leche, caramelos, 
galletas, pasteles, 
patata con piel, 
alimentos precocinados 

Colorante rojo (eritrosina) 

Medicamentos con yodo 
(v. prospecto) 


Alimentos 
permitidos 


Sal no yodada, vinagre, 
aceite, azúcar, especias, 
salsa de tomate casera 


Ninguno 


Vacuno, porcino, cordero, 
caballo, conejo, cordero, 
caza 


Clara de huevo 


Todas 
Ninguna 
Todos excepto* 


Todos excepto* bebidas 
alcohólicas 


Caseras 


Pasta, arroz, cereales, 
otros panes 


Judías verdes, col, 
alcachofas, lechuga, 
escarola, tomate, 
berenjenas, calabacines, 
pimiento, lentejas y otras 
legumbres menos las 
alubias rojas 


Cacao, chocolate negro, miel, 
mermelada, edulcorantes, 
patata sin piel, frutos secos 
sin sal, palomitas de maíz 

Otros colorantes 


Esta dieta se ha administrar desde 2 semanas antes de la prueba/tratamiento hasta 2 días 


después. 


Evitar totalmente alimentos procedentes del mar, lácteos y sal yodada. 
Ante la duda sobre la composición del alimento, comprobar el etiquetado (elaboración con 
yodo, sal yodada, colorante rojo +3); en caso de duda, no tomarlo. 
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PRECAUCIONES 


Si se produce aporte de yodo de otras formas (p. ej., algu- 
nos jarabes, uso de antisépticos con tintura de yodo, reali- 
zación de pruebas diagnósticas con contraste yodado o fár- 
macos como la amiodarona), éste saturará las células 
tiroideas, la prueba será errónea y el tratamiento, ineficaz. 
Si no se restringe de forma importante la ingesta de yodo, 
con listados exhaustivos de los alimentos y aditivos que 
hay que evitar, no se consigue una reducción adecuada de 
sus concentraciones. 


REALIZACIÓN PRÁCTICA DE LA DIETA 


Se ha de explicar al paciente la importancia de realizar la 
dieta y suministrar por escrito el listado exhaustivo de los 
alimentos que deben evitarse y sus alternativas (tabla 65-1). 
Es preciso hace hincapié en evitar la adición de sal yoda- 
da, los alimentos de origen marino, los lácteos, el pan 
blanco y el posible yodo oculto en alimentos precocina- 
dos. Se permiten la mayor parte de verduras, legumbres, 
cereales, frutas, carnes, frutos secos y bebidas. Hay recur- 


sos por internet extremadamente útiles para seguir la die- 
ta, incluyendo extensos recetarios. 
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Dieta de residuo mínimo para el 
enema bárico de doble contraste 


G. Creus Costas y R. Burgos Peláez 


OBJETIVOS DE LA DIETA 


El enema bárico de doble contraste, también llamado ene- 
ma opaco, es una técnica diagnóstica que permite visualizar 
el intestino grueso mediante el uso de rayos X. Para ello es 
necesaria la administración de sulfato de bario por vía rec- 
tal, como medio de contraste, y la insuflación de aire. El 
bario se adhiere a las paredes del colon y mediante el aire 
administrado se consigue distenderlo, con lo cual se hacen 
más patentes las posibles alteraciones. Con esta prueba se 
puede estudiar la anatomía del colon y detectar posibles al- 
teraciones patológicas como enfermedades inflamatorias 
intestinales, pólipos colónicos, cáncer colorrectal, etc. 


PREPARACIÓN PRETEST 


Para obtener la mayor eficacia y eficiencia de la prueba se 
requiere la total limpieza del colon. Esto se consigue me- 
diante el seguimiento de una dieta adecuada durante 3 días 
previos a la realización de la prueba junto con la toma de 
una solución evacuante. Es posible que en algunos cen- 
tros, para la total limpieza del intestino, añadan a la prepa- 
ración un enema de limpieza la noche anterior. 


OBJETIVOS DE LA DIETA 


El objetivo de la dieta es lograr un intestino limpio me- 
diante la exclusión de aquellos alimentos que forman bolo 
fecal y retrasan el vaciamiento gástrico. Además, la dieta 
debe permitir mantener un adecuado estado de hidrata- 
ción aportando la suficiente cantidad de agua para evitar 
desequilibrios hidroelectrolíticos. 


CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA 


Para conseguir el objetivo de la dieta es necesario que ésta 
contenga el mínimo residuo posible, para lo cual es nece- 
sario seleccionar los tipos de alimentos y modificar las pre- 
paraciones culinarias. 
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Se deben eliminar de la dieta los alimentos que dejen 
residuo después de su digestión; esto incluye alimentos 
con fibra fermentable y no fermentable. Los alimentos y 
preparaciones con alto contenido en grasa retrasan el va- 
ciamiento gástrico, por lo que deben excluirse de la dieta 
durante los días de preparación para la prueba. 

La tabla 66-1 indica los alimentos aconsejados y desacon- 
sejados en la dieta de residuo mínimo. La tabla 66-2 muestra 
un ejemplo de menú e indicaciones para el paciente. 


Tabla 66-1. Alimentos aconsejados y desaconsejados en la dieta 
de residuo mínimo 


Alimentos Aconsejados Desaconsejados 


Cereales Todos los cereales 
integrales: pan integral, 
arroz integral, galletas 
integrales, cereales de 
desayuno tipo muesli, etc. 


Arroz, pasta de sopa, pasta 
italiana, pan blanco, 
tostadas, galletas tipo 
María, bizcocho con harina 
refinada 


Legumbres Ninguna permitida 


Frutos secos Ninguno permitido 


Hortalizas y Todas las no mencionadas 


tubérculos 


Patata y zanahoria 
Caldo de verduras 


Frutas frescas 
y confitadas 


Carnes, 
pescados, 
huevos 


Leche y 
derivados 


Grasas 


Bebidas 


Otros 


Zumos de fruta licuados 


Pollo, pavo, conejo, ternera 
magra. Jamón cocido 
y embutido de pavo 
Pescado blanco y calamar 
Huevo entero 


Leche y yogur descremado, 
queso fresco, queso en 
porciones 


Aceite de oliva, mantequilla 
(con moderación) 


Agua, café, infusiones, 
refrescos 


Azúcar, miel, cacao en polvo, 
sal 


Todas las no mencionadas 


Carnes grasas, embutidos, 
paté 

Pescado azul, marisco. 
Conservas de pescado 


Yogur con cereales o con 
fruta troceada 
Lácteos enteros y derivados 


Hierbas aromáticas 
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Tabla 66-2. Ejemplo de menú e indicaciones al paciente para seguir 
una dieta de residuo mínimo 


DESAYUNO 


Leche desnatada con café o té (azúcar o miel, si se desea) 
Pan blanco o tostadas o palitos de pan o cereales dextrinados 
Jamón cocido o jamón serrano o pavo o queso descremado en porciones 


MEDIA MAÑANA 


Zumos de frutas colados y/o yogur desnatado 


COMIDA 


Primer plato: pasta italiana (con aceite y gambas, o salmón ahumado, o 
huevo picado o jamón), o arroz hervido o arroz con pescado 

Segundo plato: carne magra como pollo, o conejo, o lomo de cerdo o 
ternera* 

Postre: queso fresco con miel o yogur desnatado 


MERIENDA 


Zumos de frutas colados 
Galletas tipo María 


CENA 


Primer plato: sopa de pasta o sémola o puré de patata 
Segundo plato: pescado blanco al horno o tortilla francesa o huevo duro 
Postre: infusión con miel o leche desnatada 


TÉCNICAS CULINARIAS 


Las cocciones deben ser suaves, como vapor, hervidos, horno, papillote y 
microondas 

Se debe evitar todas aquellas técnicas culinarias que añadan grasa a la 
cocción 

* Los alimentos deben tener una textura blanda; se debe evitar cocciones 
que endurezcan el alimento, como la plancha 


HIDRATACIÓN 


Es importante mantener una hidratación adecuada. Se recomienda que el 
paciente tome un mínimo de 1,5 | de líquido al día 


REALIZACIÓN DE LA DIETA 


PAUTA DIETÉTICA PARA PACIENTES 
EN GENERAL 


La dieta de residuo mínimo debe realizarse durante 3 días 
antes de la prueba. La noche anterior, la cena debe basar- 
se en una dieta líquida sin residuo seguida de un ayuno de 
8 h. En caso de que la prueba se realice por la tarde, la die- 
ta líquida se trasladaría al desayuno respetando igualmen- 
te las 8 h de ayuno. El paciente que siga tratamiento far- 
macológico puede tomar la medicación habitual con un 
poco de agua. 


PAUTA DIETÉTICA PARA PACIENTES 
CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
INTESTINAL EN FASE ACTIVA 


El paciente que presenta una enfermedad inflamatoria in- 
testinal, como enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa en 
brote agudo, es probable que ya esté realizando una dieta 
baja en fibra no fermentable. Igualmente, se deberá expli- 
car al paciente la pauta dietética con residuo mínimo. 

Será necesario consultar al digestólogo responsable del 
paciente cuál es la mejor preparación para la prueba diag- 
nóstica. 


PAUTA DIETÉTICA PARA PACIENTES 
PORTADORES DE ILEOSTOMÍA 
O COLOSTOMIÍA 


Cuando un paciente es portador de una ileostomía o una 
colostomía, también es posible que se le practique un ene- 
ma de doble contraste para visualizar el tramo de intestino 
excluido del tránsito intestinal. En ese caso, para la prepa- 
ración de la prueba no hará falta la realización de la dieta 
ni la preparación con la solución evacuante. 


PAUTA DIETÉTICA PARA PACIENTES 
DIABETICOS 


Los pacientes diabéticos deberán seguir la misma pauta 
alimentaria durante los primeros 3 días e, igualmente, la 
noche anterior a la prueba la cena se basará en una dieta 
líquida seguida de 8 h de ayuno. 

Es importante valorar individualmente el tipo y la do- 
sis de hipoglucemiantes que hay que administrar. La admi- 
nistración de insulina lenta y/o hipoglucemiantes orales de 
la noche anterior a la prueba deberá modificarse para evi- 
tar hipoglucemias nocturnas. La insulina lenta y/o los hi- 
poglucemiantes orales de la mañana deberán retrasarse 
hasta finalizar la prueba, momento en el que paciente ya 
podrá desayunar. 
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CRPÍTULO 


Interacción de fármacos-nutrientes 


L. Tuneu Valls 


ESTADO ACTUAL DEL TEMA 


Las interacciones entre medicamentos y alimentos son bi- 
direccionales. Por una parte, pueden alterar el estado nu- 
tricional del individuo y, por otra, afectar a la eficacia, la 
tolerancia o la seguridad del tratamiento farmacológico. 
Una interacción medicamento-alimento es clínicamente 
relevante cuando se altera la actividad terapéutica del me- 
dicamento o cuando se compromete el estado nutricional 
del paciente. Por tanto, es importante identificar cómo, 
cuándo y en quién se producen estas interacciones, al 
igual que determinar cuál es su repercusión sobre la acti- 
vidad diaria normal. Su estudio y evaluación requiere 
considerar simultáneamente aspectos farmacológicos, nu- 
tricionales y bioquímicos, ya que deben analizarse tanto 
los diferentes mecanismos de interacción como los múlti- 
ples factores relacionados con el fármaco o con el pacien- 
te. Así, la significación e importancia de estas interaccio- 
nes dependen de la historia farmacológica y del propio 
paciente. 

Según un estudio publicado recientemente (San Mi- 
guel et al., 2005) sobre todas las posibles interacciones me- 
dicamentos-alimentos, se observó que sólo el 28% fueron 
clínicamente relevantes. De éstas, el 40,2% se debieron al 
zamo de pomelo, un 25,6% al alcohol, un 11% a la comi- 
da en general y un 4,9% a las grasas. El mecanismo prin- 
cipal por el cual los alimentos interaccionaron con los ali- 
mentos fue la modificación de la farmacocinética. 

Las interacciones medicamentos-alimentos dependen 
de la clase de medicamento, de la dosis y de la duración. 
Respecto al tipo de medicamento, son especialmente im- 
portantes aquellos que poseen un estrecho margen tera- 
péutico (digoxina, teofilina, acenocumarol, carbamazepi- 
na, etc.), y en cuanto a la duración, los que se toman de 
manera crónica. Existen interacciones muy conocidas, 
como las que se producen entre los inhibidores de la mo- 
noaminooxidasa (IMAO) y las aminas biógenas (especial- 
mente la histamina y la tiamina), y otras menos conocidas 
como el linezolid y las aminas biógenas. Es por ello nece- 


sario identificar y evaluar en cada nueva prescripción si 
existe la posibilidad de que aparezca una interacción con 
alimentos. 

En cuanto a los pacientes, la población anciana es el 
grupo de más riesgo por diferentes razones. A menudo la 
dieta de los ancianos es inadecuada y con mayor frecuen- 
cia estos pacientes presentan malnutrición. Los ancianos, 
además, toman también un gran número de medicamen- 
tos crónicamente, por lo que también es habitual la auto- 
medicación. Por último, la capacidad de absorción, distri- 
bución y eliminación del anciano, así como la respuesta 
farmacodinámica, pueden estar alteradas. 

Las interacciones medicamentos-alimentos pueden 
deberse al alimento en su conjunto o estar causadas por 
determinados componentes específicos del alimento, y 
éstas pueden ser farmacocinéticas o farmacodinámicas. 
La otra vertiente de las interacciones medicamento-ali- 
mento es la evaluación de la influencia que tiene el esta- 
do nutricional en la respuesta de los fármacos, y cómo la 
administración de ciertos medicamentos puede afectar al 
estado nutricional. En el primer caso se sabe que la mal- 
nutrición produce cambios gastrointestinales, hepáticos 
y renales, de modo que tanto la respuesta terapéutica 
como la seguridad del fármaco se ven modificadas. La 
magnitud de esta interacción puede ser especialmente 
importante en pacientes oncológicos o tras una inter- 
vención quirúrgica, dependiendo de la gravedad de la 
desnutrición sobre todo en medicamentos de margen te- 
rapéutico reducido. En el segundo punto, es decir, la in- 
fluencia del medicamento sobre el estado nutricional, 
están implicadas una amplia diversidad de causas, desde 
la lesión de la mucosa gástrica hasta la alteración de la 
motilidad intestinal o la estimulación o inhibición del 
apetito. Un ejemplo claro son los citostáticos o los inter- 
ferones, que causan náuseas, disgeusia, diarrea y muco- 
sitis. Otro ejemplo son los antidepresivos o antipsicóti- 
cos atípicos que ocasionan aumento de peso, o el caso de 
la ciclosporina o ciertos diuréticos que producen hipo- 
magnesemia. 
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En este capítulo se desarrolla principalmente la in- 
fluencia de los alimentos en la farmacocinética y la farma- 
codinamia de los medicamentos. 

La educación y la evaluación de interacciones medica- 
mentos-alimentos comprenden aspectos tan diversos que 
requieren un análisis desde diferentes perspectivas, como 
el que puede proporcionar un equipo multidisciplinario; 
de modo que, tanto la dietista, como la enfermera, el far- 
macéutico y el médico deben implicarse directamente en 
este tema para que los pacientes reciban información so- 
bre interacciones potenciales entre los alimentos y los me- 
dicamentos tal como establece la Joint Commission on 
Accreditation of Healthcare Organization. 


TIPOS DE INTERACCIONES 


Respecto al efecto que los alimentos pueden tener sobre los 
fármacos, las interacciones pueden ser de diferentes tipos: 


1. Farmacocinéticas. Alteración de la absorción, la distri- 
bución, el metabolismo y la excreción del fármaco. 
2. Farmacodinámicas. Alteración de la acción del fármaco. 


“También hay que tener en cuenta los efectos que los fár- 
macos tienen sobre determinados alimentos o nutrientes. 


INTERACCIONES FARMACOCINÉTICAS 


Son las más habituales y las que tienen más relevancia. 
Existen diferentes tipos. 


Alteración de la absorción 


Es frecuente que se haga coincidir la administración de 
fármacos por vía oral con los horarios de las comidas. Este 
hecho presenta una serie de ventajas, como son: 


1. Facilitar la deglución y el cumplimiento de la medica- 
ción. 

2. Mejorar la intolerancia gastrointestinal. 

Mejorar la absorción y la acción de ciertos fármacos. 

4. Acelerar el tránsito esofágico evitando los efectos ad- 
versos de los fármacos irritantes del esófago. 


uy 


Sin embargo, la administración de los fármacos por vía 
oral coincidiendo con el horario de las comidas también 
comporta ciertos inconvenientes: 


1. El tiempo transcurrido entre tomas de fármacos es va- 
riable. 

2. Existe una alta probabilidad de se que produzcan posi- 
bles interacciones alimentos-medicamentos en la ab- 
sorción. 


Las interacciones durante la absorción están entre las 
más importantes, ya que la mayoría de medicamentos se 
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administran por vía oral. En general, las interacciones que 
afectan a la absorción pueden ser de dos tipos: o bien alte- 
ran la biodisponibilidad, o bien producen un enlenteci- 
miento del proceso de absorción sin que se altere la bio- 
disponibilidad. “Iodo depende del tipo de medicamento y 
también de la composición cualitativa y cuantitativa de los 
alimentos ingeridos. La mayoría de medicamentos se ab- 
sorben en el yeyuno por un mecanismo de difusión pasiva, 
por lo que el efecto se produce en este tramo. Los princi- 
pales mecanismos son los siguientes: 


Mecanismo de barrera que dificulta el contacto. La 
comida puede actuar de barrera física y afectar a la absor- 
ción activa o pasiva del fármaco. Este tipo de interacción 
es inespecífica: las fibras y resinas atrapan el medicamento 
y dificultan su absorción. La magnitud de esta interacción 
es importante en medicamentos de margen terapéutico re- 
ducido. Éste sería el caso de la interacción fibra-digoxina. 


Retraso del vaciamiento gástrico y/o aumento de la 
motilidad intestinal. La presencia de comida en el estó- 
mago puede producir un retraso en el vaciamiento gástrico 
y un aumento del peristaltismo intestinal, pudiendo afectar 
significativamente a la farmacocinética del medicamento. 

Un enlentecimiento del vaciamiento gástrico puede 
promover la absorción de algunos medicamentos, ya que 
favorece una mayor disolución de éstos en el estómago, de 
modo que al pasar al intestino delgado, la absorción sea 
superior (p. ej., fenitoína, cumarinas). En cambio, en el 
caso de los medicamentos sensibles al pH ácido, un enlen- 
tecimiento del vaciado gástrico puede favorecer su degra- 
dación (p. ej., eritromicina, didanosina, propantelina). Los 
fármacos que por el hecho de retrasar el vaciado gástrico 
ven reducida su biodisponibilidad son los siguientes: iso- 
niazida, digoxina, levodopa, antibióticos betalactámicos, 
metronidazol, sulfamidas y furosemida. 

La alteración de la motilidad intestinal afecta mucho 
más a la biodisponibilidad de los medicamentos que a su 
velocidad de absorción. Para los medicamentos que se di- 
suelven en el estómago y que se absorben en el intestino 
delgado (la mayoría), el tiempo de permanencia es un fac- 
tor decisivo para su absorción. Si el tránsito es demasiado 
rápido, la absorción suele ser incompleta, especialmente 
en el caso de los fármacos que se absorben por transporte 
activo. 


Alteraciones del pH. Las alteraciones del pH afectan a la 
capacidad de disolución de los medicamentos y, por tanto, 
alteran su absorción. En el caso de los medicamentos sen- 
sibles al pH, un aumento de secreción ácida puede alterar- 
los (p. ej., ampicilina, omeprazol, didanosina). 


Formación de complejos insolubles. La formación de 
complejos insolubles mediante el proceso de quelación di- 
ficulta la absorción del medicamento y del nutriente. 
Ejemplos de este tipo de interacciones son: 
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1. Calcio-tetraciclinas. 

2. Calcio-magnesio-aluminio-ciprofloxacino (hasta un 
30% de reducción de la absorción). 

3. lones bivalentes y trivalentes-bifosfonatos (el clodro- 
nato presenta una disminución de la biodisponibilidad 
del 80%). 

4. Dieta-indinavir, didanosina, efavirenz. 

5. Ciclamato-clindamicina. 


Competencia con el transporte activo. Son un ejemplo 
de este mecanismo de interacción la metildopa y L-dopa 
con aminoácidos. 

“Teniendo en cuenta estos posibles mecanismos de 
interacción y las ventajas que supone poder administrar los 
medicamentos con las comidas, en el Hospital de la Santa 
Creu i Sant Pau de Barcelona se ha realizado recientemen- 
te una revisión sobre qué fármacos nunca deberían admi- 
nistrarse con comidas y que, por tanto, si se quiere evitar 
estas interacciones, han de administrarse 1 h antes o 2 h 
después (tabla 67-1). 


Alteración de la distribución 


Es importante conocer la relación entre malnutrición y 
efectividad del fármaco. En caso de malnutrición protei- 
co-calórica, la albúmina sérica puede estar muy disminui- 
da, provocando un aumento de la fracción libre del fárma- 
co. Esto puede ocasionar toxicidad, especialmente al 
tratarse de fármacos de estrecho margen terapéutico y con 
alto grado de unión a proteínas plasmáticas como son el 
acenocumarol y la difenilhidantoína. 

Se han descrito también casos en que la administración 
de dietas muy ricas en lípidos puede alterar la capacidad de 
unión del fármaco a las proteínas plasmáticas. Contraria- 
mente, los fármacos que se distribuyen por el líquido ex- 
tracelular verán aumentado el volumen de distribución en 
pacientes que presentan una expansión del espacio extra- 
celular. 


Alteración del metabolismo 


Los alimentos son capaces de modificar el metabolismo de 
algunos medicamentos, aumentando el flujo sanguíneo 
hepático o actuando sobre determinadas enzimas respon- 
sables de la degradación de ciertos fármacos. El metabolis- 
mo de los medicamentos se efectúa mediante dos mecanis- 
mos básicos, reacciones en fase 1 y reacciones en fase Il, las 
cuales están catalizadas por diferentes enzimas. Las reac- 
ciones en fase I se producen por el sistema microsomal he- 
pático y son las de oxidación, reducción e hidrólisis. Estas 
reacciones en fase I son capaces de producir modificacio- 
nes en el grupo funcional del fármaco. Las reacciones en 
fase II son, principalmente, las de glucuronoconjugación, 
acetilación o sulfonación. 

Las proteínas son inductores enzimáticos, que poten- 
cian la acción de las enzimas dependientes de NADPH, las 
cuales catalizan reacciones de oxidación tipo 1. Contraria- 


mente, los hidratos de carbono inhiben la actividad de es- 
tas enzimas. Son también inductores enzimáticos la vita- 
mina B,, el ácido fólico, ciertos aditivos alimentarios como 
los flavonoides y algunas proteínas. 

Como inhibidores enzimáticos se han descrito la tia- 
mina, ciertos pesticidas organofosforados presentes en los 
alimentos y el zumo de pomelo. El zumo de pomelo es el 
inhibidor enzimático más potente y conocido. El pomelo, 
aunque también la mora negra, la granada y la frambuesa, 
inhiben el citocromo P450, concretamente la isoenzima 
CYP3A4 intestinal, y por tanto disminuyen enormemente 
el efecto de primer paso sistémico, con lo que el medica- 
mento afectado alcanza concentraciones séricas más altas 
en sangre, pudiendo tener relevancia clínica, especialmen- 
te en medicamentos de margen terapéutico reducido y de 
metabolismo hepático como la warfarina, la amiodarona, 
la ciclosporina, el metotrexato, las estatinas, las benzodia- 
zepinas o los antagonistas del calcio. Existen numerosas 
publicaciones que identifican esta interacción con conse- 
cuencias clínicamente relevantes, como son varios casos de 
intoxicaciones (p. ej., intoxicación por ciclosporina tras la 
ingesta de zumo de pomelo). 

Sin embargo, también se ha descrito otro mecanismo 
por el cual el zamo de pomelo puede alterar la farmacoci- 
nética de los medicamentos y que consiste en inhibir la ab- 
sorción del péptido transportador de aniones orgánicos, 
dificultando en este caso la absorción de digoxina. 


Tabla 67-1. Guía de administración de fármacos 


MEDICAMENTOS QUE DEBEN 
TOMARSE EN AYUNAS 


L-tiroxina 

Hierro 

Omeprazol 

Metildigoxina 

Isosorbida mononitrato 

Atenolol 

Captoprilo 

Clodronato/alendronato 

Tuberculostáticos: 
rifampicina, pirazinamida, 
isoniazida 

Indinavir, zidovudina, 

Didanosina 

Quinolonas: ciprofloxacino, 
norfloxacino 

Cefalexina, cefaclor 

Cotrimoxazol 

Furosemida 

Fluconazol 

Metronidazol 

Voriconazol 

Megestrol 

Temozolamida 

Metotrexato 

Tamoxifeno 

Tacrolimús 

Mercaptopurina 

Micofenolato de mofetilo 


MEDICAMENTOS QUE DEBEN TOMARSE 
20 MIN ANTES DE LAS COMIDAS 


Antidiabéticos orales: 15-30 min antes de las 
comidas 
Insulina: 15 min antes de las comidas 
Procinéticos: 15-30 antes de las comidas 
Antieméticos: 15-30 min antes de las comidas 
Bismuto coloidal: 20 min antes de las comidas 
Sucralfato: 20 min antes de las comidas 
Fólico/folínico: 20 min antes de las comidas 


MEDICAMENTOS QUE DEBEN TOMARSE 
1 H DESPUÉS DE LAS COMIDAS 


Almagato 

Malgadrato 
Magnesio 

Hidróxido de aluminio 


573 


Sección 14. Interacción de fármacos-nutrientes 


Alteración de la excreción 


Para que los medicamentos puedan ser eliminados por la 
orina es necesario que estén en forma ionizada; en caso 
contrario, no se pueden reabsorber. Así, se aumenta la eli- 
minación de los fármacos ácidos basificando la orina, y en 
el caso de los fármacos básicos, acidificándola. El carácter 
ácido o básico de un alimento desde el punto de vista quí- 
mico depende de la acidez o basicidad de sus cenizas, es 
decir, de su composición en materia mineral. En la tabla 
67-2 pueden observarse ejemplos de fármacos ácidos o bá- 
sicos, así como alimentos acidificantes o alcalinizantes. Fa- 
vorecer la eliminación de fármacos mediante la alcaliniza- 
ción o acidificación de la orina es un proceso habitual en 
los tratamientos de toxicología. Sin embargo, se descono- 
ce la magnitud del efecto que pueden tener los alimentos 
sobre la excreción de fármacos. 

En la eliminación renal, una interacción importante 
descrita es la que aparece entre la sal (NaCl) y las sales de 
litio. El consumo importante de sal favorece la elimina- 
ción renal de litio secundariamente a un mecanismo de in- 
hibición competitiva. 


INTERACCIONES FARMACODINÁMICAS 


Alimentos que pueden contrarrestar la acción 
de los medicamentos 


Anticoagulantes orales y vitamina K. Los anticoagulan- 
tes orales actúan como antagonistas de la vitamina K; así 
pues, los alimentos ricos en esta vitamina disminuirán su 
acción. La tabla 67-3 recoge las fuentes alimentarias de vi- 
tamina K. 

Debe recomendarse a los pacientes en tratamiento con 
anticoagulantes orales que limiten la ingesta de alimentos 
con un contenido muy alto o alto en vitamina K. No es ne- 


Tabla 67-2. Alimentos que pueden alterar la excreción mínima 
de medicamentos ácidos o básicos 


Alimentos 
alcalinizantes 


Alimentos 
acidificantes 


Fármacos Fármacos 
ácidos básicos 


Salicílico Anfetamina Carne Leche 


Nalidíxico Cafeína Pescado Verduras 


Fusídico Quinina Marisco Legumbres 
Barbitúricos Antiácidos Huevos Frutas 
Nitrofurantoína Quesos 
Frutos secos Zumos 
Cereales Almendras 


Pasteles 


Lentejas 


Ciruelas 


Arándanos 
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Tabla 67-3. Fuentes alimentarias de vitamina K 


Vitamina K (1g/100 y 
de porción comestible) 
Muy alto contenido (>190 1g/100 g) 
Berzas, crudas 
Lentejas, semillas maduras, secas 
Aceite de canola 
Aceite de girasol, soja 
Espinacas, crudas 
Coliflor, cruda 
Judías, semillas maduras, secas 
Alto contenido (de 100-190 1g/100 g) 
Brécol, crudo 
Col, cruda 
Lechuga, iceberg, cruda 
Hígado crudo de vaca 
Espinacas, congeladas 
Moderado contenido (de 35-100 j1g/100 g) 
Puntas de espárrago, crudas 
Brécol, congelado 
Judías, semillas maduras, germinadas, crudas 
Huevo entero 
Lentejas, semillas maduras, germinadas, crudas 
Hígado crudo de pollo o cerdo 
Avena machacada, seca 
Aceite de oliva 
Guisantes, semillas maduras, secas 
Tomate verde crudo 


Salvado de trigo, crudo 


Bajo contenido (< 35 1g/100 g) 


Manzana cruda, sin pelar 

Banana cruda 

Judías verdes, crudas 

Zanahoria, cruda 

Pechuga de pollo, cruda 

Maíz, dulce, crudo 

Pepino, crudo 

Clara de huevo 

Miel 

Leche de vaca entera o descremada 
Setas, crudas 

Aceite de coco, palma, maíz, girasol 
Cebolla, cruda 

Naranja, cruda 

Zumo de uva o de naranja fresco 
Melocotón enlatado 

Patatas al horno con piel 

Fresas, crudas 

Boniato, crudo 


Trigo integral 


Adaptada de Krause's. Food, Nutrition 8, Diet Therapy (1996). 


cesario limitar los alimentos con contenido moderado, pero 
debe recomendarse que su consumo sea regular de un día a 
otro. Los alimentos con bajo contenido en vitamina K pue- 
den consumirse libremente, pero es preciso aconsejar mo- 
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deración en el consumo de alcohol, pues éste puede afectar 
también al tiempo de sangría. Asimismo, el paciente debe 
saber que cualquier cambio significativo que se produzca en 
su patrón dietético debe ser notificado a su médico. 


Regaliz y antihipertensivos. El regaliz contiene glicirrina, 
sustancia estructuralmente muy similar a la aldosterona. Un 
consumo elevado de regaliz puede producir intoxicación 
por sodio e hipopotasemia, pudiendo aumentar la presión 
arterial y disminuir el efecto de los antihipertensivos. 


Alimentos que potencian la acción de los medicamentos 


Alimentos ricos en tiramina e IMAO. El tratamiento cró- 
nico con IMAO aumenta la respuesta presora de la tiramina 
en 10-30 veces. Se estima que la incidencia de crisis hiper- 
tensivas por este motivo es del 8%. El estado hiperadrenér- 
gico se produce 2 h después de la ingestión de sustancias ri- 
cas en tiramina y se manifiesta por dolor de cabeza y 
aumento brusco de la presión arterial; también se han des- 
crito arritmias, hemorragias e infartos cerebrales. Este efec- 
to también se ha descrito con un nuevo antibiótico denomi- 
nado linezolid. En la tabla 67-4 se listan los alimentos ricos 
en tiramina. Son alimentos especialmente ricos en tiramina 
ciertos vinos tintos, cervezas, quesos curados y las salchichas. 


Cebollas y anticoagulantes. El consumo de una gran 
cantidad de cebollas (60-70 g), sobre todo asociado a una 
comida rica en grasas, provoca una cierta actividad fibri- 
nolítica que potencia los efectos de los anticoagulantes. 


Magnesio y relajantes musculares. El magnesio tiene 
una cierta capacidad para producir relajación muscular y, 
por tanto, potencia la acción de los relajantes musculares. 


Histamina e isoniazida. La isoniazida indirectamente in- 
hibe el metabolismo de la histamina y de la tiramina que 
se ingieren con los alimentos. La isoniazida inhibe el me- 
tabolismo de la MAO y también de la diaminooxidasa. Por 
tanto, las personas que ingieren alimentos muy ricos en ti- 
ramina o histamina, como el atún, el bonito, el pescado 
azul, los quesos curados o el vino tinto, no metabolizan la 
tiramina y la histamina. 


Potasio y espironolactona. Las dietas ricas en potasio 
asociadas a la toma de este diurético ahorrador de potasio 
pueden producir hiperpotasemia. 


MEDICAMENTOS QUE PUEDEN ALTERAR EL EQUILIBRIO 
NUTRICIONAL DEL ORGANISMO 


Cuando un medicamento se toma durante cortos períodos 
de tiempo, probablemente afecta poco al estado nutricio- 
nal del individuo. Sin embargo, los tratamientos crónicos 
puede afectar considerablemente al estado nutricional de 


los pacientes. A continuación se detallan algunos de los ca- 
sos más comunes: 


1. Cualquier medicamento que altere el tracto gastroin- 
testinal, causando náuseas, anorexia, vómitos, diarreas, 
mucositis o disgeusia (como la quimioterapia), puede 
causar desequilibrios nutricionales. 

2. Losantiácidos, como las sales de aluminio, disminuyen 
la absorción de fosfatos y vitamina A, pudiendo ocasio- 
nar osteomalacia, alteraciones oculares y cutáneas. 

3. Las resinas de intercambio iónico pueden alterar la ab- 
sorción de una gran cantidad de vitaminas, especial- 
mente de las liposolubles y grasas, así como de mine- 
rales y de ácido fólico. 

4. Los laxantes también pueden provocar estados de mal- 
absorción, especialmente de vitamina D, calcio, y, en 
general, de minerales. 

5. La colchicina actúa sobre la mucosa intestinal alteran- 
do la absorción de sodio, potasio, lípidos, f-carotenos 
y vitamina B,, y disminuyendo su actividad. 

6. La ciclosporina puede causar hipomagnesemia. 

7. La isoniazida precipita la carencia de piridoxina (vita- 
mina B,). 


Tabla 67-4. Alimentos permitidos y desaconsejados 
en los pacientes que toman IMAO 
Desaconsejados 


Alimentos Permitidos 


Quesos curados 
(Manchego, Cabrales, 
Roquefort, Camembert, 
Azul) 


Leche y derivados Leche, yogur, queso 


fresco 


Féculas Todas: patatas, 
legumbres, cereales y 
derivados (pan, pasta, 


etc.) 


Ninguna 


Proteínas Carne fresca, aves, 


pescado y huevos 


Hígado, conservas de 
carne o pescado, 
embutidos, salazones, 
ahumados, escabeches, 
huevas en conserva y 
patés 


Frutas Frescas, en zumo Plátano, aguacate, 
frambuesas, frutos 
desecados (orejones, 
pasas, ciruelas, higos) y 


cacahuetes 
Habas, guisantes, col 


fermentada y soja 
fermentada 


Verduras y hortalizas 


Frescas o congeladas 


Grasas 


Bebidas 


Otros 


Aceite, mantequilla y 
margarina 


Zumos, infusiones, vino 
blanco, cerveza 


Salsas y aliños 
comerciales (con soja o 
glutamato) 


Vino tinto, vermut y 
licores 


Levadura de cerveza, 
extractos de carne, 
pastillas de caldo y 
comida oriental 
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8. La carbamazepina puede disminuir la absorción y au- 
mentar el aclaramiento de la biotina. La pérdida de 
esta vitamina reduce el aclaramiento de compuestos 
neurotóxicos que pueden ocasionar la aparición de 
efectos adversos. Además, provoca que este medica- 
mento tenga un menor efecto. 


SIGNIFICACIÓN CLÍNICA 


Es difícil establecer cuáles son las interacciones fármacos- 
alimentos clínicamente relevantes. Se aceptan que son im- 
portantes las que afectan a los siguientes medicamentos, 
especialmente en los pacientes ancianos: 


1. Medicamentos con estrecho margen terapéutico en los 
que hay que ajustar la dosis a las necesidades del enfer- 
mo, como, por ejemplo, la digoxina, la teofilina o los 
antiepilépticos. 

2. Medicamentos que necesitan mantenerse a concentra- 
ciones plasmáticas adecuadas para lograr su eficacia, 
como, por ejemplo, los antibióticos. 
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CRPÍTULO 


Principios básicos de la 
suplementación nutricional 


N. Virgili Casas y C. Vilarasau Farré 


INTRODUCCIÓN 


La alimentación es la fuente de energía y de los nutrientes 
necesarios para mantener la vida y la salud del individuo. 
Cuando éste enferma, debe cuidar con mayor esmero su ali- 
mentación para evitar la desnutrición o para mantener un 
buen estado nutricional o recuperarlo si éste ha empeorado. 

Debido a determinadas circunstancias patológicas o 
síntomas que presenta el paciente, a menudo no es posible 
utilizar los alimentos en su forma natural ni debidamente 
preparados, adecuados o manipulados; es entonces cuando 
el soporte nutricional de primera elección es la nutrición 
enteral, siempre que el tracto gastrointestinal del paciente 
mantenga la suficiente capacidad funcional. La nutrición 
enteral, administrada en el volumen adecuado, aporta to- 
dos los nutrientes necesarios para mantener o restablecer 
el estado nutricional del paciente. 

Se han descrito los suplementos nutricionales orales 
(SNO) como una modalidad de soporte nutricional que 
permite la administración de fórmulas nutricionales por 
vía oral sin necesidad de sondas de alimentación. Pero, a 
nuestro entender, la utilización de las fórmulas de nutri- 
ción enteral saborizadas o neutras por vía oral que cubran 
más del 75% de los requerimientos nutricionales del indi- 
viduo no se ajusta a lo que llamamos suplementación nu- 
tricional oral, sino simplemente a una nutrición enteral 
por vía oral. 

La utilización de los SNO ha supuesto en los últimos 
años un gran avance en la lucha contra la desnutrición tan- 
to en el medio hospitalario como en el institucionalizado 
o domiciliario. Existen evidencias científicas que demues- 
tran que las consecuencias clínicas de la malnutrición pue- 
den ser tratadas o reducidas con la utilización de los SNO: 
pérdida de masa muscular, aumento de las fracturas y re- 
traso en su recuperación, mayor incidencia o retraso en la 
cicatrización de úlceras de decúbito y de las heridas, alte- 
ración de la respuesta inmune, y aumento de la morbilidad 
y mortalidad derivadas de las complicaciones posquirúrgi- 
cas y de los tratamientos antineoplásicos. Otro factor que 


hay que tener en cuenta y que no se debe menospreciar 
son las consecuencias económicas derivadas de la malnu- 
trición, como son el aumento de los costes de la sanidad en 
general, de las estancias hospitalarias y de los tratamientos 
asociados o adicionales. Asimismo, existen estudios en los 
que la utilización de los SNO han reducido estos costes. 


¿QUÉ SON LOS SUPLEMENTOS 
NUTRICIONALES ORALES? 


Los suplementos nutricionales pueden definirse como los 
preparados compuestos por uno o más nutrientes que, sin 
embargo, suelen contener vitaminas y minerales en canti- 
dades inferiores a las recomendadas, por lo que no pueden 
ser utilizados como única fuente nutricional a largo plazo. 

Son fórmulas nutricionales que contienen en cantida- 
des importantes uno o más nutrientes en un volumen de- 
terminado o módulo. “También se han definido como 
«productos destinados a suplementar la dieta para mejorar 
la salud» según la Dietary Suplement Health and Education 
Act (DSHEA) en 1994. La definición más reciente es la 
dada por la guía de nutrición enteral de la European So- 
ciety for Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN): «La 
suplementación nutricional oral es la ingesta oral suple- 
mentaria de preparados médicos especiales que se añaden 
a la alimentación habitual». 


OBJETIVO DE LA SUPLEMENTACIÓN NUTRICIONAL ORAL 


El objetivo principal es evitar o reducir el riesgo de desnu- 
trición del paciente, o bien favorecer la recuperación del 
estado nutricional y/o mejorar su capacidad funcional, ase- 
gurando el aporte adecuado de energía y nutrientes cuan- 
do el paciente es incapaz de cubrir sus requerimientos nu- 
tricionales con la alimentación convencional o terapéutica. 

El objetivo de la suplementación y sus beneficios po- 
tenciales deben identificarse individualmente antes de in- 
dicar su prescripción. 
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CLASIFICACIÓN DE LOS SUPLEMENTOS NUTRICIONALES 


Las fórmulas nutricionalmente completas son aquellas que 
contienen la cantidad suficiente de todos y cada uno de los 
nutrientes requeridos para cubrir la totalidad de los reque- 
rimientos de la persona a la que se prescribe en la dosis 
adecuada. Este tipo de fórmulas, sobre todo las saboriza- 
das, se utilizan habitualmente como única fuente nutricio- 
nal en pacientes que precisan nutrición enteral total por 
vía oral, pero también se han utilizado combinadas como 
suplemento a la alimentación habitual, aportando el 50% 
o más de los requerimientos nutritivos. Pero, como se ha 
señalado, no son éstas las fórmulas entendidas como SNO. 
Los preparados o fórmulas considerados SNO se pueden 
clasificar en: mixtos, especiales o específicos y modulares. 


SUPLEMENTOS NUTRICIONALES ORALES 
MIXTOS 


Son los que contienen todos los macronutrientes (proteí- 
nas, hidratos de carbono y grasas) y micronutrientes (vita- 
minas, elementos traza y minerales). Aunque contienen 
todos los principios inmediatos, pueden o no guardar el 
equilibrio nutricional entendido como estándar entre 
ellos. Puede tratarse de fórmulas completas o incompletas 
y estas últimas nunca deben utilizarse como única fuente 
de alimentación. 

La mayoría de los suplementos mixtos están diseñados 
para las personas adultas, pero también existen preparados 
de uso exclusivo en pediatría para cubrir los requerimien- 
tos específicos de los niños. Cerca del 90% de los pacien- 
tes con SNO reciben este tipo de suplementos; el resto 
precisa una suplementación más específica o la utilización 
de fórmulas modulares. 

Dentro de las fórmulas mixtas las hay para patologías 
específicas O trastornos o situaciones especiales tales 
como: enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia 
renal, respiratoria, etc., que clasificamos aparte. 

Los suplementos mixtos básicamente se diferencian en 
la densidad energética y en el contenido proteico, por lo 
que pueden clasificarse de la siguiente manera: 


1. Suplementos hipercalóricos y normoproteicos con una den- 
sidad igual o superior a 1,5 kcal/ml y un contenido 
proteico entre un 14 y un 16% del valor calórico total 
(VCD). La mayoría de las presentaciones son líquidas, 
pero también existen en polvo para reconstituir con le- 
che, agua u otro líquido. Estos SNO generalmente es- 
tán indicados cuando hay una limitación en la ingesta 
y siempre que se considere que el déficit alimentario es 
básicamente calórico; por ejemplo, en neoplasias de 
cabeza y cuello y digestivas altas. Existen también 
SNO hipercalóricos diseñados para niños y adolescen- 
tes según sus requerimientos. 

2. Suplementos hiperproteicos con un contenido proteico 
superior al 20% del VCT y normocalóricos con una 
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densidad energética de 1 a 1,2 kcal/ml. La mayoría de 
las presentaciones son líquidas, pero existen también 
en polvo para reconstituir con leche, agua u otro líqui- 
do. Son muy útiles cuando hay hipercatabolismo o en 
caso de desnutrición proteica previa, como en el pos- 
toperatorio de cirugía digestiva, enfermedades que 
cursan con malnutrición proteica, etc. 

3. Suplementos hipercalóricos e hiperproteicos con una densi- 
dad calórica superior a 1,5-2 kcal/ml y un aporte pro- 
teico superior al 20% del VCT. Su presentación bási- 
camente es líquida. Están indicados en pacientes con 
limitación importante en la ingesta de líquidos y des- 
nutrición proteica previa. 


“Todos estos suplementos contienen vitaminas y mine- 
rales y cubren las recomendaciones nutricionales (en vita- 
minas y minerales) en un volumen determinado que de- 
penderá siempre del tipo de presentación y de la pauta 
indicada. 

La fuente de proteínas e hidratos de carbono debe te- 
nerse en cuenta en caso de intolerancias y/o alergias. La 
lactosa está prácticamente ausente en todas las fórmulas de 
nutrición enteral; en cambio, en algunos suplementos 
puede formar parte de su composición. Se deberá, pues, 
extremar las precauciones siempre que el paciente presen- 
te o se sospeche algún tipo de intolerancia o alergia a al- 
gún nutriente. 

La fibra puede estar presente o ausente en los suple- 
mentos mixtos, aunque la mayoría no la contienen; cada 
vez son más las presentaciones con y sin fibra de un mis- 
mo suplemento o formulación nutricional. En general, 
son fibras mixtas (solubles e insolubles) variando la pro- 
porción y el contenido total de fibra, aunque también las 
hay con aporte único de fibra soluble. 


SUPLEMENTOS NUTRICIONALES ESPECÍFICOS 
O ESPECIALES 


Cada vez existen más suplementos a los que se denomina 
específicos por ser fórmulas que incluyen los macro y mi- 
cronutrientes adaptados a patologías específicas y/o tras- 
tornos metabólicos o digestivos. Muchas de ellas son las 
mismas fórmulas de uso en nutrición enteral que se pre- 
sentan en volúmenes más pequeños para facilitar la suple- 
mentación de la dieta. En general, no existe evidencia su- 
ficiente que demuestre un mayor beneficio del uso 
específico de algunos SNO en las distintas enfermedades 
o situaciones patológicas en comparación con la utiliza- 
ción de otro tipo de SNO en la prevención o tratamiento 
de la desnutrición del paciente. 

En términos generales, los SNO específicos han sido 
diseñados para: 


1. Pacientes con diabetes mellitus: generalmente mixtos, 
aportan fibra y no contienen sacarosa. 
2. Pacientes con insuficiencia renal: hipercalóricos con 
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reducción del aporte proteico, sodio, potasio y fósforo. 

3. Pacientes con insuficiencia hepática: aporte de amino- 
ácidos ramificados y bajos en sodio. 

4. Pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cró- 
nica (EPOC): contenido variable en grasas y glúcidos 
y, en general, hipercalóricos. 

5. Pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. 

6. SNO para oncología: con aporte de nutrientes especí- 
ficos con el objetivo de controlar la pérdida de peso y 
caquexia que pueden desarrollar estos pacientes. 

7. Fórmulas para la prevención y tratamiento de las úlce- 
ras por presión (UPP), ricas en aminoácidos y micro- 
nutrientes específicos. 

8. Fórmulas exentas de grasa total (grasa saturada e insa- 
turada): son incompletas por no contener uno de los 
principios inmediatos. Estas últimas fórmulas están in- 
dicadas en pacientes con patología que cursa con mal- 
absorción de las grasas o en situaciones con compro- 
miso del drenaje linfático. 


FÓRMULAS MODULARES 


Se denomina módulo a la presentación de un nutriente 
como SNO para complementar la dieta oral cuando ésta 
es deficitaria en energía o en un nutriente específico. Ge- 
neralmente se usan en dietas terapéuticas deficitarias en 
algún nutriente, o como aporte suplementario cuando éste 
es deficitario en la alimentación habitual y el paciente pre- 
senta riesgo de desnutrición o complicaciones de su enfer- 
medad o de su estado de salud. 


Módulos proteicos 


Se pueden presentar como proteína completa (caseinatos, 
lactoalbúmina, proteína de soja), péptidos o como amino- 
ácidos: aminoácidos ramificados, esenciales, arginina, glu- 
tamina. Los módulos proteicos compuestos por proteína 
completa se utilizan básicamente para aumentar el aporte 
proteico de la alimentación habitual, ya sea por un consu- 
mo proteico deficitario o por tener incrementadas las ne- 
cesidades en pacientes que no precisan un aporte energé- 
tico extra y su alimentación habitual cubre los demás 
requerimientos nutricionales. También son útiles en pa- 
cientes en los que la pauta de SNO mixto e hiperproteico 
disminuye el apetito o la ingesta de alimentos habitual (an- 
cianos, en postoperatorios, etc.). La suplementación con 
aminoácidos se ha indicado en patologías concretas (insu- 
ficiencia hepática, malabsorción intestinal) o como aporte 
terapéutico en la prevención y tratamiento de las UPP (ar- 
ginina) o en pacientes con tratamientos antineoplásicos 
con quimioterapia o radioterapia (glutamina). Su presen- 
tación es generalmente en polvo. 


Módulos glucídicos 


Se trata de los oligosacáridos, dextrinomaltosa y polímeros 
de glucosa. Su presentación puede ser líquida o en polvo. 


Su indicación básica es aumentar el aporte energético de 
la dieta habitual en pacientes con malabsorción de las gra- 
sas, o en los casos en que los requerimientos de energía no 
son cubiertos con su alimentación habitual (ancianos). 
También se han indicado en niños con déficit de creci- 
miento. 


Módulos lipídicos 


Aceite de triglicéridos de cadena larga (CL) o de cadena 
media (TCM). El módulo de TCM es de uso frecuente en 
patologías que cursan con malabsorción de las grasas (in- 
suficiencia pancreática exocrina, pancreatitis crónica) o en 
situaciones de trastorno del drenaje linfático (quilotórax), 
y en algunas situaciones puede representar el único apor- 
te lipídico de la dieta. 


Módulos glucídicos y lipídicos 


Aunque la mayoría de los módulos son de un solo nutrien- 
te, existen emulsiones de grasas y glucosa que se conside- 
ran como tales. Están indicados básicamente como aporte 
energético extra cuando la alimentación habitual es defici- 
taria O las necesidades están aumentadas. Se presentan en 
líquido y en polvo. 


CARACTERÍSTICAS Y CRITERIOS DE SELECCIÓN DE LOS 
SUPLEMENTOS ORALES 


La selección de un suplemento nutricional se basará en 
dos premisas: las características del paciente y las de la fór- 
mula nutricional que haya que administrar. Las caracterís- 
ticas del individuo dependerán de sus requerimientos nu- 
tritivos específicos, de la capacidad para deglutir, digerir y 
absorber los nutrientes, de la patología de base y de su si- 
tuación específica. De la fórmula nutritiva habrá que tener 
el conocimiento profundo de su composición y sus carac- 
terísticas organolépticas (tabla 68-1). 


Tabla 68-1. Criterios de selección de los suplementos 
nutricionales orales 


CARACTERÍSTICAS DEL PACIENTE 


Edad 

Sexo 

Enfermedad de base 

Capacidad para la deglución, digestión y absorción de los nutrientes 
Situación específica en que se encuentra y grado de autonomía 
Presencia de síntomas 

Ausencia de alergia o intolerancia alimentaria 


CARACTERÍSTICAS DEL SUPLEMENTO 


Propiedades físicas y organolépticas: sabor, color, olor, consistencia o 
textura del producto 

Presentación y volumen: tipo de envase 

Composición de la fórmula 

Biodisponibilidad de los nutrientes 

Factores tóxicos 

Coste económico o financiación 
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Otros factores no menos importantes que es preciso 
tener en cuenta en la selección del suplemento nutricional 
son la forma de presentación del producto, la consistencia 
o textura de la fórmula, la facilidad de preparación o de su 
ingestión y/o deglución, así como el sabor, ya que la pala- 
tabilidad es variable con una gran subjetividad, y en mu- 
chos estudios aparece como causa principal de rechazo al 
suplemento. 

Los SNO de presentación líquida son generalmente 
bien aceptados; pueden presentarse en brick, botellines de 
cristal o de plástico, tipo copa o en lata; algunos van acom- 
pañados de una pajilla para facilitar la ingestión sobre todo 
cuando el paciente presenta mucositis oral o en otros ca- 
sos porque palía el efecto de una excesiva palatabilidad del 
producto. El volumen más usual es de 200 ml, aunque 
existen desde 125 hasta 250 ml por unidad. 

Los SNO de presentación textura crema, pudín o tipo 
yogur generalmente se utilizan en pacientes que presentan 
disfagia a los líquidos o una mala tolerancia a la digestión 
de éstos. Debe también conocerse la utilización de espe- 
santes para cambiar la textura de los SNO de presentación 
líquida en caso de disfagia. 

La presentación en polvo precisa manipulación, por lo 
que se deberán extremar las medidas higiénicas sobre todo 
en el medio hospitalario. Su utilidad es fundamental cuan- 
do se usan como módulos. Deben disolverse adecuada- 
mente para favorecer la aceptación del SNO y conseguir 
el objetivo nutricional propuesto. 

La distribución horaria de los SNO será variable y 
siempre se adaptará individualmente al fraccionamiento 
de la pauta alimentaria diaria. No existen recomendacio- 
nes consensuadas con relación a cómo deben pautarse los 
SNO, aunque la mayoría inciden en el fraccionamiento, 
como puede ser repartidos en media mañana, tarde y no- 
che, en pequeñas tomas a lo largo del día, o como suple- 
mento (postre) de las diferentes comidas diarias. La pauta 
horaria de los SNO es de suma importancia para facilitar 
el cumplimiento y evitar que los SNO reduzcan el consu- 
mo espontáneo de alimentos de la dieta habitual. Por ello, 
cuando se paute una suplementación, ésta será lo más in- 
dividualizada posible teniendo en cuenta el estilo de vida, 
los horarios de las comidas y la capacidad de ingesta real 
de alimentos habituales por parte del paciente. 


INDICACIONES DE LA SUPLEMENTACIÓN 
NUTRICIONAL ORAL 


INDICACIONES GENERALES 


Es muy importante tener en cuenta que antes de cualquier 
indicación o prescripción de los SNO debe hacerse una 
adecuada valoración clínica y nutricional del paciente. 
“También es preciso evaluar la ingesta, el funcionalismo gas- 
trointestinal y la enfermedad de base. Si la ingesta alimen- 
taria es inferior a las necesidades, ante todo será aconseja- 
ble una intervención dietética inicial encaminada a la 
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adecuación de la dieta, al enriquecimiento en energía o 
proteínas con alimentos naturales, o a la modificación de la 
textura o del fraccionamiento de la alimentación. Además, 
será preciso que esta intervención dietética se mantenga 
durante la utilización de los suplementos (tabla 68-2). 

Con la evidencia científica actual, los SNO deben ser 
indicados para complementar las dietas terapéuticas o los 
alimentos de consumo habitual cuando éstos son insufi- 
cientes para cubrir las necesidades nutricionales de los pa- 
cientes que, en líneas generales, presentan desnutrición o 
haya previsión de una ingesta inferior a sus necesidades en 
un período superior a 7-10 días (fig. 68-1). Esto se podría 
concretar en: 


1. Pacientes en situación de malnutrición calórica o pro- 
teica: adultos con un índice de masa corporal menor de 
20 kg/m? o en niños con un peso/talla menor del 85% 
del ideal. 

2. Pacientes con requerimientos especiales de energía y 
de nutrientes, en quienes, por la situación clínica en 
que se encuentran, o por la misma patología de base, se 
ve modificado el gasto energético o el metabolismo 
proteico, o en pacientes que presentan algún déficit o 
pérdida de algún nutriente. 

3. Pacientes que no pueden cubrir las necesidades nutri- 
cionales por presentar una capacidad limitada o dete- 
riorada para ingerir, digerir, absorber o metabolizar los 
alimentos naturales o ciertos nutrientes que éstos con- 
tienen a pesar de las modificaciones dietéticas corres- 
pondientes. 

4. Pacientes que a pesar de la adecuación y enriqueci- 
miento de la dieta con alimentos naturales, o de las 
modificaciones dietéticas necesarias en su alimenta- 
ción, presentan una ingesta inferior a 1.000 kcal/día, 
una ingesta inferior a 30 g de proteína/día, o son inca- 
paces de cubrir el 50% de los requerimientos nutricio- 
nales (tabla 68-3). 


EFECTO DE LA SUPLEMENTACIÓN 
NUTRICIONAL EN DIFERENTES 
ENFERMEDADES 


La suplementación nutricional ha sido utilizada como mé- 
todo de soporte nutricional en la prevención o tratamien- 
to de la malnutrición derivada de la enfermedad en pa- 
cientes de edades muy dispares, desde niños hasta 
personas ancianas, con diferentes enfermedades o situa- 
ciones clínicas tales como EPOC, cáncer, traumatismos, 
fibrosis quística, enfermedades gastrointestinales y hepáti- 
cas, en la infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), en muchos procesos quirúrgicos y trata- 
mientos oncológicos que afectan al peso y al estado nutri- 
cional. A partir de la década de 1980 se publicaron los pri- 
meros estudios prospectivos aleatorizados (EPA) sobre la 
utilización de suplementos nutricionales en estas situacio- 
nes clínicas, tanto en el medio hospitalario como en la co- 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 68. Principios básicos de la suplementación nutricional 


Tabla 68-2. Valoración nutricional al inicio de la suplementación oral 


Nombre y apellidos/ paciente: 
NHC: Fecha: _/_/ 


Datos antropométricos: 

Peso actual: ______ kg. Peso habitual: kg. 
Talla: (cm) IMC: (kg/m?) 

% Peso perdido (P habitual-P actual/P habitual * 100): 


En un período de tiempo: 


Antecedentes patológicos: 


DMNID 


l. Hepática 


Alergias alimentarias 
DLP |. Renal 


Tratamiento actual: 
QMT RDT 


Mórficos 


íntomas 


Anorexia Náuseas Vómitos Disfagia a sólidos 


Disfagia a líquidos Falta de dentición Mucositis 


Xerostomía Disgeusia Alteración del olfato 


Odinofagia Estreñimiento Diarrea Otros 


ngesta oral: porcentaje de ingesta oral sobre la habitual 
Testimonial <25% <50% <15% 


<100% 


ngesta oral: deficitaria en: 


Energía Proteína 


xtura actual: 


Normal Fácil masticación Triturada Pastosa Líquida 


ngesta hídrica: 
<250 ml <0,51 < <151 


Grado de actividad: 


Sale de casa Camina por casa Cama a sofá Encamado(a) 


Plan de actuación nutricional: 


Recomendaciones dietético-nutricionales 


Pauta de suplementación nutricional 


Definición del producto: (nombre del producto, presentación, sabor): 


Pauta total/día en gramos o mililitros: 


Próximo control en: 


munidad. Esto ha permitido hacer revisiones y análisis ba- 
sados en la evidencia de su utilización. 


Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 


Los pacientes con EPOC son un grupo en riesgo de pre- 
sentar desnutrición, por lo que se debería descartarla en 
todos ellos de forma sistemática. Existen 9 EPA (evidencia 
LID que evalúan el efecto de la SON en pacientes con 
EPOC, y en siete de ellos se demuestra un incremento de 


Figura 68-1. Algoritmo de selección de los suplementos 
nutricionales orales. 


Indicación de soporte 
nutricional y tubo digestivo 
funcionante 


> 50% requerimientos 
con dieta oral? 


Poo 


Sí No 


Nutrición 


Suplementación 
oral enteral 


Déficit 
proteico 


Déficit 
energético 


Déficit 
energético- 
proteico 


Suplementos 
nutricionales 
mixtos 


Módulo proteico/ 
suplementos 
mixtos 


Módulo energético/ 
suplementos 
hipercalóricas mixtos 


peso medio de 2,6 kg (1,5-4,4 kg). En 3 de los 7 estudios 
se demostró un incremento de la circunferencia muscular 
del brazo y de los pliegues subcutáneos. En todos los estu- 
dios se observó un incremento de la energía ingerida su- 
perior al 50% (57-83%) respecto a la dieta habitual. No se 
recoge en estos trabajos el efecto de la suplementación so- 
bre el apetito. En 5 estudios se indicó un beneficio medi- 
do en la función respiratoria, que desaparecía a los 3 me- 
ses de abandonar el suplemento. 


Fibrosis quística 


La fibrosis quística o mucoviscidosis es una enfermedad he- 
reditaria con una herencia autosómica recesiva que afecta a 
las glándulas exocrinas y tiene una amplia variedad de ma- 
nifestaciones clínicas. Múltiples trabajos demuestran la es- 
trecha relación entre el estado nutricional y la evolución de 
la enfermedad respiratoria. Existen varios estudios no alea- 
torizados que demuestran que con el uso de los suplemen- 
tos nutricionales aumenta la ingesta energética, el peso, el 
crecimiento del niño, y se reduce la incidencia y la gravedad 
de las infecciones respiratorias. En esta patología sólo hay 
publicado un EPA (nivel de evidencia ID), que confirma el 
resultado de incremento de la ingesta calórica pero que no 
observa diferencias en los parámetros antropométricos. 


Dentro de los tratamientos quirúrgicos hay que diferen- 
ciar la cirugía gastrointestinal y abdominal y la ortopédica 
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Tabla 68-3. Indicaciones de los suplementos nutricionales 


DISMINUCIÓN DE LA INGESTA ORAL 


Anorexia o disminución del apetito por los tratamientos de quimioterapia, 
radioterapia o farmacológicos 

Problemas mecánicos o físicos de la masticación y/o de la deglución 
(disfagia) 

Problemas dentales en geriatría 

Problemas neuropsicológicos: anorexia nerviosa, depresión, demencias, 
enfermedad de Alzheimer, etc. 

Enfermedades neurológicas: accidente cerebrovascular, tumor cerebral, 
traumatismo craneoencefálico, esclerosis lateral amiotrófica, esclerosis 
múltiple, síndrome de Guillain-Barré 

Anorexia o disminución de la ingesta inducida por la misma patología de 
base: caquexia cardíaca, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
ciertas enfermedades neuromusculares que presentan distrofia 
muscular 

Nutrición transicional: dietas progresivas de transición de la nutrición 
parenteral total o de la nutrición enteral total por sonda a la 
alimentación oral 


TRASTORNOS DE LA DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN 


Enfermedad inflamatoria intestinal 
Síndrome de intestino corto 
Diarreas crónicas 

Pancreatitis 

Trastornos del drenaje linfático 


AUMENTO DE LAS NECESIDADES NUTRICIONALES 


Grandes quemados 

Neoplasias 

Fibrosis quística 

Períodos postoperatorios 

Malnutrición calórico-proteica 

Estrés metabólico, politraumatismos, sepsis, infección, etc. 


(prótesis de cadera). En la cirugía gastrointestinal se ha es- 
tudiado el uso de suplementos orales en el postoperatorio 
en 4 EPA (nivel de evidencia 11) en la cirugía de colon. En 
estos estudios se demuestra un incremento de la ingesta 
energético-proteica comparada con el grupo control. No 
se observaron diferencias en la dehiscencia de suturas. En 
dos de ellos se puso de manifiesto un incremento de peso, 
mientras que en otros trabajos no se observa un incremen- 
to ponderal ni de otras determinaciones antropométricas. 
“También en el trabajo de Beattle et al., que incluía a 
109 pacientes, el uso de SNO supuso una mejoría en la 
mortalidad. 

En la cirugía no intestinal hay 4 EPA (nivel de eviden- 
cia EII) que demuestran que con la utilización de SNO 
hay un inicio más precoz de la motilidad gastrointestinal y 
de la tolerancia a la alimentación oral, junto con un incre- 
mento de energía y proteínas, mantenimiento o aumento 
del peso y una mejoría en la fuerza muscular y de las pro- 
teínas séricas. 


En el paciente oncológico en tratamiento con radioterapia o 
quimiorradioterapia combinada, la suplementación oral en 
pacientes con neoplasia gastrointestinal o de cabeza y cuello 
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demostró un aumento de la ingesta energética, menor dete- 
rioro en el estado nutricional, en la calidad de vida y mante- 
nimiento del peso (nivel de evidencia D). Otro EPA (nivel de 
evidencia 1) en pacientes con cáncer de cabeza y cuello en 
tratamiento con radioterapia mostró que los suplementos 
orales suponían un incremento de la energía y proteína de la 
dieta, pero no podían evitar la pérdida de peso. 


Hepatopatía crónica 


Los pacientes con hepatopatía crónica con frecuencia 
presentan malnutrición de origen multifactorial. En pa- 
cientes con hepatopatía crónica sin encefalopatía, los 
EPA publicados (nivel de evidencia 1 y ID) sobre suple- 
mentación nutricional han demostrado un aumento de la 
ingesta energética y proteica, aumento del pliegue trici- 
pital, y se ha observado incremento del peso sólo en uno 
de ellos. No se observaron diferencias en la mortalidad ni 
en la estancia hospitalaria, pero sí una reducción de la in- 
cidencia de infecciones y el número de ingresos en el 
hospital. También se ha evidenciado que la suplementa- 
ción a largo plazo (12-24 meses) con aminoácidos rami- 
ficados supone un retraso en la progresión de la insufi- 
ciencia hepática y de los episodios de descompensación 
(nivel de evidencia Ib). 


Geriatría 


En los pacientes ancianos, la ingesta de nutrientes está 
con frecuencia comprometida. La suplementación nutri- 
cional oral ofrece la posibilidad de incrementar o asegu- 
rar la ingesta energética en caso que ésta sea insuficiente. 
En un análisis Cochrane, que incluyó 33 estudios, se con- 
cluyó que la suplementación nutricional supone un incre- 
mento en la cantidad de energía y nutrientes ingeridos, 
que se traduce en un incremento ponderal (nivel de evi- 
dencia D). Los efectos sobre la composición corporal no 
han sido estudiados sistemáticamente, pero se ha observa- 
do un incremento de la masa magra y de la masa celular 
en los pacientes suplementados (nivel de evidencia 1 y DD. 
El efecto sobre la capacidad funcional es más controver- 
tido. Gray Donald et al. observaron una reducción en la 
frecuencia de caídas. En otros trabajos observaron mayor 
independencia respecto a las actividades de la vida diaria 
(nivel de evidencia ID). 

En el anciano frágil la suplementación nutricional 
oral permite mejorar o mantener el estado nutricio- 
nal (nivel de recomendación A). En los pacientes geriá- 
tricos con fractura de cadera la suplementación oral con- 
duce a un aumento de la ingesta de energía y nutrientes, 
y supone una reducción de las complicaciones (nivel de 
evidencia 1 y ID. 

Un metaanálisis de 4 EPA determinó que la suplemen- 
tación nutricional oral se asociaba de forma significativa a 
una menor incidencia de UPP en los pacientes de riesgo 
en comparación con el tratamiento habitual (nivel de evi- 
dencia l). 
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Síndrome de inmunodeficiencia humana 


La infección por el VIH desde la introducción del trata- 
miento antirretroviral de gran actividad ha reducido nota- 
blemente la prevalencia de desnutrición al menos en los 
países occidentales, no tanto en los países en vías de de- 
sarrollo. La desnutrición tiene un efecto pronóstico nega- 
tivo independientemente del grado de inmunodeficiencia 
y de la carga viral. En los EPA en pacientes seropositivos 
con un nivel de evidencia I-II, la SNO suponía un incre- 
mento del peso, aumento de la masa magra y la masa ce- 
lular. En los pacientes tratados con suplementos se obser- 
vaba una mejoría en aspectos funcionales cognitivos, 
inmunológicos, gastrointestinales y también mejoraba la 
sensación de bienestar y reducía el número de hospitaliza- 
ciones. 


CONCLUSIONES 


Antes de iniciar cualquier tipo de SNO, es preciso llevar a 
cabo una adecuada valoración clínica y nutricional. El 
consejo dietético encaminado a optimizar la dieta oral es 
imprescindible antes de iniciar cualquier suplementación, 
y debe mantenerse durante todo el tratamiento. Al indicar 
los suplementos orales hay que plantearse unos objetivos 
nutricionales individuales, que pueden ser de utilidad en 
los pacientes desnutridos o con alto riesgo de desnutrición 
secundaria a una ingesta deficitaria, generalmente como 
consecuencia de su enfermedad aguda o crónica de base. 
Hay que valorar individualmente el tipo de suplementa- 
ción, la distribución horaria, la textura y el sabor para me- 
jorar la aceptación por parte del paciente. En relación con 
el beneficio de los suplementos nutricionales en diferentes 
patologías, en la bibliografía hay un nivel de evidencia 1 y 
II para recomendar su uso en cirugía, oncología, EPOC, 
fibrosis quística, sida y en la población geriátrica. 
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ANEXOS 
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Energía: 1 kcal = 4,1868 kJ 
1 kJ] = 0,2388 kcal 


“lablas de conversión de unidades 


N. Babio Sánchez 


Nitrógeno: 1 g de N = 36 mmol de N 
1 g de N = 6,25 g de proteína = 30 g de músculo 
1 kg de músculo = 33 g de N = 190 g de proteína 


Tabla A2-1. Factor de conversión (FC) entre el sistema internacional y unidades convencionales de algunos parámetros bioquímicos 


Parámetro 


Glucosa 
Colesterol 
Triglicéridos 
Creatinina 
Nitrógeno ureico (BUN) 
Proteínas 
Albúmina 

Ácido úrico (urato) 
Magnesio 

Fosfato 

Bilirrubina 


Calcio 


1mEq de Na 
1 g de Na 

1 mEq de K 
1gdeK 

1 mEq de Ca 


1 g de Ca 
1 mEq de Mg 
1 g de Mg 


1 mmol de P 
1 mEq de Cl 
1 g de Cl 


Unidades convencionales 


Sistema internacional 


mmol/l 
mmol/l 
mmol/l 
mmol/l 
mmol/l 
9/l 
9/l 
mmol/l 
mmol/l 
mmol/l 
mmol/l 


mmol/l 


Tabla A2-2. Equivalencias de los electrólitos principales 


1 mmol de Na 
43 mEq de Na 

1 mmol de K 

26 mEq de K 
0,5 mmol de Ca 
50 mEq de Ca 
0,5 mmol de Mg 
82 mEq de Mg 
2 mEq de HPO, 
1 mmol de Cl 


29 mEq de Cl 


0,0555 
0,02586 
0,01129 
0,0884 
0,357 
10 
10 
0,05948 
0,411 
0,323 
0,0171 
0,25 


23 mg de Na 
43 mmol de Na 
39 mg de K 

26 mmol de K 
20 mg de Ca 
25 mmol de Ca 


12 mg de Mg 


41 mmol de Mg 
31 mg de P 

35 mg de Cl 

29 mmol de Cl 
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Tabla A2-3. Contenido mineral principal de diversos compuestos y soluciones 


1 g de NaCl 

1 g de NAHCO, 

1 g de KCI 

1 g de CaCI,2H,0 


1 g de gluconato cálcico 


1 g de MgS0,7H,0 


1 g de gluconato de Mg,H,0 
1 g de CaCO, 

1 g de FeSO,7H,0 

1 g de gluconato de Fe2H,0 


Vitamina A 
11g de retinol 1 equivalente de retinol 


Provitamina A 3,33 unidades internacionales 
(UI) de vitamina A 


activa como retinol 


Vitamina D 
1 ig de colecalciferol (vitamina D,) 


Vitamina E 
1 equivalente de tocoferol-a. 


Niacina 
1 equivalente de niacina 
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393 mg de Na 
273 mg de Na 
524 mg de K 

273 mg de Ca 
93 mg de Ca 

99 mg de Mg 
54 mg de Mg 
400 mg de Ca 
201 mg de Fe 
116 mg de Fe 


6 ig de betacaroteno 


10 Ul de vitamina A 
activa como betacaroteno 


40 Ul de vitamina D 


1 mg de tocoferol-a 


1 mg de niacina 


17 mEq de Na 
12 mEq de Na 
13 mEq de K 
13,6 mEq de Ca 
4,6 mEq de Ca 
8,1 mEq de Mg 
4,4 mEq de Mg 
20 mEq de Ca 


12 ig de otros carotenoides 


1,49 Ul de vitamina E 


60 mg de triptófano dietético 
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Fórmulas antropométricas, índices 


de composición corporal, curvas 


y tablas de referencia de peso, talla 
y otros parámetros antropométricos 


P.J. López-Uriarte y P. Casas-Agustench 


FÓRMULAS ANTROPOMÉTRICAS 


ÍNDICES GENERALES DE PESO Y TALLA 


Estimación del peso ideal (kg) 


Índices de la Metropolitan Life Insurance Company 
(MLIC) 


1. Según talla y complexión corporal 


4) Cálculo de la complexión corporal: 
r = talla (cm)/circunferencia muñeca (cm) 


Complexión Mujeres Hombres 


Pequeña r>11,0 r>10,4 
Mediana 10,1<r<11,0 9,6 < r <10,4 
Grande r <10,1 r<9,6 


Metropolitan Life Insurance Company, 1979. 


b) Localizar el rango de peso ideal (PD), según talla y 


constitución en adultos de 25 a 55 años en tablas de refe- 
rencia de la MLIC. 


2. Según talla 
Peso ideal = 50 + 0,75 x talla (cm) — 150 


Índice de Lorentz 


Hombre Pl = talla (cm) — 100 — (talla (cm) -150) / 4 
Mujer PI = talla (cm) — 100 — (talla (cm) -150) / 2 


Spykerelle, 1984. 


Índice de masa corporal (IMC) 


IMC = peso (kg)/talla (m)? 


<18,5 
18,5-24,9 
25,0-29,9 
30,0-34,9 
35,0-39,9 
>40,0 


Clasificación 


Bajo peso 


Normopeso 
Sobrepeso (obesidad l) 
Obesidad Il 
Obesidad l1I 
Obesidad IV 


Organización Mundial de la Salud, 2000. 


<18,5 
18,5-24,9 
25,0-26,9 
27,0-29,9 
30,0-34,9 
35,0-39,9 
40,0-49,9 

>50,0 


Riesgo de comorbilidad 


Bajo 

Normal 
Incrementado 
Moderado 
Grave 


Muy grave 


Clasificación 


Peso insuficiente 
Normopeso 
Sobrepeso grado | 
Sobrepeso grado |! 
Obesidad tipo | 
Obesidad tipo II 


Obesidad tipo 1I! (mórbida) 


Obesidad tipo IV (extrema) 


Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad, 2007. 
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Porcentaje de peso ideal (PI) Interpretación de los percentiles antropométricos 


% PI = peso real (kg)/peso ideal (kg) x 100 


Percentil (p) Interpretación 


Situación nutricional Malnutrición severa 


<69 Desnutrición severa Malnutrición moderada 


Normalidad 


70-80 Desnutrición moderada 


Sobrepeso 


Obesidad 


80-90 Desnutrición leve 
90-110 Normalidad 
110-120 Sobrepeso Russolillo, 2003. 

>120 Obesidad 


Gil, 2001. Riesgo de comorbilidades asociadas a la obesidad 
por perímetro de cintura 
Porcentaje de peso habitual (PH) 


% PI = peso actual (kg)/peso habitual (kg) x 100 Valores límite 


Criterios Hombres Mujeres 


Situación nutricional 


Anos dl 


<15 Desnutrición grave Organización Mundial de la Salud, 2000. 


75-84 Desnutrición moderada 
85-95 Desnutrición leve 
96-109 Normalidad 
110-120 Sobrepeso 

>120 Obesidad 


Gil, 2001. 


Porcentaje de pérdida de peso (PP) 


% PP = peso habitual — peso actual/peso habitual x 100 


Grado de desnutrición 
Tiempo previo Leve o moderada (%) Severa (%) 
1 semana 
1 mes 
3 meses 


6 meses 


Gibson, 2005. 


Riesgo relativo de presentar comorbilidades mayores que confieren el exceso de peso y la distribución del tejido adiposo 


Riesgo relativo del perímetro de la cintura 
Hombres <102 cm Hombres >102 cm 


IMC (kg/m?) Mujeres <88 cm Mujeres >88 cm 


Peso normal 18,5-24,9 Ninguno Ligeramente aumentado 
Sobrepeso 25,0-29,9 Ligeramente aumentado Aumentado 


Obesidad 30,0-34,9 Aumentado Alto 
35,0-39,9 Alto Muy alto 


Obesidad mórbida >40 Muy alto Muy alto 
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ÍNDICES DE COMPOSICIÓN CORPORAL 


VALORACIÓN DEL DEPÓSITO GRASO 


Porcentaje de grasa corporal 


Cálculo de la densidad corporal por sexo: fórmula de Durnin y Womersley 


Hombres de 17 a 72 años 


Densidad = 1,1765 — 0,0744 x log (PB +PT + PE + PI) 


Densidad = 1,1143 — 0,0618 x log (PT) 

Mujeres de 16 a 68 años 
Densidad = 1,1567 — 0,0717 x log (PB +PT + PE + PI) 
Densidad = 1,1278 — 0,0775 x log (PT) 


PB, pliegue bicipital; PE, pliegue subescapular; Pl, pliegue suprailíaco; PT, pliegue tricipital. 
Durnin, 1974. 


Cálculo de la densidad corporal por edad y sexo: fórmula de Durnin y Womersley 


Densidad (g/cm*) = 1,1620 — 0630 log Y Densidad (g/cm*) = 1,1549 — 0,0678 log > 
Densidad (g/cm?) = 1,1631 — 0,0632 log Y Densidad (g/cm*) = 1,1599 — 0,0717 log Y 
Densidad (g/cm?) = 1,1422 — 0,0544 log Y Densidad (g/cm*) = 1,1423 — 0,0632 log Y 
Densidad (g/cm*) = 1,1620 — 0,0700 log Y Densidad (g/cm') = 1,1333 — 0,0612 log Y 
Densidad (g/cm*) = 1,1715 — 0,0779 log Y Densidad (g/cm?) = 1,1339 — 0,0645 log Y 


$, sumatoria de pliegues cutáneos. 
Y =PT+PB+PE+Pl 
Durnin, 1974. 


Cálculo del porcentaje de grasa corporal: fórmula de Siri 


Hombres y mujeres de 16 a 50 años 


% de grasa corporal = [(4,95/densidad) — 4,5] x 100 


Siri, 1961. En: Gibson, 2005. 


Porcentaje de grasa corporal a partir del área adiposa del brazo (AAB) 


Área total del brazo (ATB) 
ATB (cm?) = CB? (cm)/4 q 
Área muscular del brazo (AMB) 


AMB (cm?) = [CB (cm) — (70 x PT(cm))]?/4 x 


Área adiposa del brazo (AAB) 
AAB (cm?) = ATB-— AMB 


La valoración de los resultados con la tabla de percentiles para el AAB. 
Porcentaje de grasa corporal 


% grasa corporal = (AAB/ATB) x 100 


CB, circunferencia del brazo; PT, pliegue tricipital. 
Heymsfield, 1999. 
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Interpretación del porcentaje de masa grasa según sexo 


Hombres (%) Mujeres (%) 


Normopeso 
Sobrepeso 


Obesidad 


Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad, 2000. 


Interpretación del porcentaje de masa grasa según sexo y edad (intervalo de normopeso) 


Edad (años) Hombres (%) Mujeres (%) 


Russolillo, 1999. 


VALORACIÓN DEL DEPÓSITO MUSCULAR PORCENTAJE DE MASA MAGRA O MASA 


3 LIBRE DE GRASA 
Area muscular del brazo 
Area muscular del brazo (AMB) 


AMB (cm?) = [CB (cm) — (11 x PT(cm)]?/4 x Heymsfield, 1999. 
Esta valoración incluye el área ósea 


Existe una fórmula de corrección para restar el valor medio del área ósea 
que consiste en restar un valor constante (K) al resultado de la fórmula 


anterior, donde: PORCENTAJE DE AGUA CORPORAL 
K hombres = 10,0 


K mujeres = 6,5 


Hombres | % agua corporal = 79,4 — (0,24 x P) — (0,15 x E) 
Mujeres | % agua corporal = 69,8 — (0,20 x P) — (0,20 x E) 


La valoración de los resultados corregidos por el valor medio del área 
ósea con la tabla de percentiles para el AMB 


E, edad (años); P. peso (kg). 
CB, circunferencia de brazo; PT, pliegue tricipital. Heymsfield, 1999. 
Heymsfield, 1999. 


Cálculo del perímetro muscular de brazo (PMB) 


Perímetro muscular de brazo (PMB) 


PMB (cm) = CB (cm) — [58 x PT(cm)] 


La valoración de los resultados se hace con la tabla de percentiles para el 
PMB 


CB, circunferencia de brazo; PT, pliegue tricipital. 
Heymsfield, 1999. 
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PATRONES DE CRECIMIENTO INFANTIL 


CURVAS DE LONGITUD/ESTATURA PARA LA EDAD (NIÑOS) 


Puntuación Z (nacimiento a 5 años) 


MAA 
OEA 


AA 


PAID 
AAA E 


Longitud/estatura (cm) 


| 


Meses 2.4 6 8 10 


Nacimiento 


1 año 


Percentiles (nacimiento a 5 años) 


2.456.810 


24.56 8 10 
2 años 3 años 
Edad (en meses y años cumplidos) 


2.456.810 


4 años 


2.456.810 


5 años 


dd 
Ñ 
ANENES 


CCOO 
ONIACEEAE 


Longitud/estatura (cm) 


NAO 


NANI 


EN NINO NETA 


A E IO 
NN EAN AO 
pE00 AUS CADDA OOO A 


rr NINTN 


a a 


CONTAINS 


CAOS AO OA E PEA 


eN NENA TACO 
ACCEDA CA COAOORADOS REA E A AI A 


Meses 2.4 6 810 


Nacimiento 


1 año 


Organización Mundial de la Salud, 2006. 


2.456.810 


2456 8 10 
2 años 3 años 
Edad (en meses y años cumplidos) 


2.456.810 


4 años 


2.456.810 


5 años 
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CURVAS DE LONGITUD/ESTATURA PARA LA EDAD (NIÑAS) 


Puntuación Z (nacimiento a 5 años 


2.456.810 


24.568 10 


2.456.810 


2.456.810 


2.456.810 


Nacimiento 


(uo) e1zejsa/pnybuo7 


Meses 


5 años 


Edad (en meses y años cumplidos) 


Percentiles (nacimiento a 5 años) 


(uo) eunjezsa/pmybuo7 


2.456.810 2.456.810 2.456.810 2.456.810 2.456.810 


Nacimiento 


Meses 


5 años 


Edad (en meses y años cumplidos) 
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CURVAS DE PESO PARA LA EDAD (NINOS) 


3 T 
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10 
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2.44 6 8 


AAA AN TOA 


1 año 


Puntuación Z (nacimiento a 5 años) 


10 
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10 

1 año 
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Percentiles (nacimiento a 5 años) 


28 

26 

4 

2 

0 

18 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 
Nacimiento 
Nacimiento 


(Bx) osag 


(6x) osag 


Meses 
Meses 


"OHJSP UN sa UOIDBzZLIOMe us 1eido90]04 "NOSSVIA Uo!oeo1qnd eun sy vemas|3 


597 


Oo Organización Mundial de la Salud, 2006. 


Sección 15. Anexos 


CURVAS DE PESO PARA LA EDAD (NIÑAS) 


Puntuación Z (nacimiento a 5 años) 


ERRE ENEROA N 
HAHAHAHA PRA OA NH 474474747 


S 
o 
ES 
[a 
Meses 24.568 10 24568 10 24.568 10 24.6 8 10 24.6 8 10 
Nacimiento 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 
Edad (en meses y años cumplidos) 
Percentiles (nacimiento a 5 años) 
A 
A 
ma He 
PAHO 
ai 
a Ll URAN HA 
e 
SO Em 
e AAA AT] MARA 
MMT] AT] QMAT 
(LA LA” 4 
WA MES: 
ARAN EA 
Y 
155 ata Ml 
ULA PH] OA! 
Meses 2456 8 10 24.56 8 10 24.568 10 24.6 8 10 24.6 8 10 
Nacimiento 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 


Edad (en meses y años cumplidos) 
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CURVAS DE PESO PARA LA LONGITUD (NINOS) 


Puntuación Z (nacimiento a 2 años) 


(6x) osag 


Longitud (cm) 


Percentiles (nacimiento a 2 años) 


Longitud (cm) 


(6x) osag 
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CURVAS DE PESO PARA LA LONGITUD (NIÑAS) 


Puntuación Z (nacimiento a 2 años) 


| MEE 
J8 EN 


DRNA 
CONT: 
HERIDAS IEA 
NINO 
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ANNE) 
MANE 
CN 
EA 
EA 


(6) 0894 (By) 0894 
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E 
E 
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E 
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Percentiles (nacimiento a 2 años) 


Longitud (cm) 
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CURVAS DE PESO PARA LA ESTATURA (NINOS) 


Anexo 3. Fórmulas antropométricas, índices de composición corporal, curvas y tablas de referencia de peso, talla y otros parámetros antropométricos 
Puntuación Z (2 a 5 años) 
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CURVAS DE PESO PARA LA ESTATURA (NIÑAS) 


Puntuación Z (2 a 5 años) 
32 


e 


Peso (kg) 


Percentiles (2 a 5 años) 
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CURVAS DEL ÍNDICE DE MASA CORPORAL PARA LA EDAD (NIÑOS) 


Puntuación Z (nacimiento a 5 años) 


22 
RD 
2 LES ES Eee pAS=E7 A A e 3 
e 
Ñ eses po e +22 
¡Grape teen ap O pese cae 
UA SA A+ 
o e 
IN e AA o. 
Ñ ases Ei ERES il 
a ed: 
ep 949, 
, fia 
10 | 
Meses 24.568 10 24.568 10 24.568 10 24.568 10 24.568 10 
Nacimiento 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 
Edad (en meses y años cumplidos) 
Percentiles (nacimiento a 5 años) 
2 BER 
20 EN 
on 
En ee 
ES 
¿ anna Eine Le ARE 
“| o nREnD pa 
ol 
1] | 
10 
Meses 24.568 10 24.56 8 10 24.568 10 24.56 8 10 24.568 10 
Nacimiento 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 


Edad (en meses y años cumplidos) 
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IMC (kg/m?) 


Meses 
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CURVAS DEL ÍNDICE DE MASA CORPORAL PARA LA EDAD (NIÑAS) 


Puntuación Z (nacimiento a 5 años) 


5555 
ABS eta 
ME e a al 
(0 UllanS reo cnbn 
ed, 
A 
A SR pp ad, 
o, 
AT Re 
e” 
ad 


! 


2.456.810 2.456.810 2.456.810 2.456.810 2.456.810 


Nacimiento 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 


IMC (kg/m?) 


Meses 


Edad (en meses y años cumplidos) 
Percentiles (nacimiento a 5 años) 


A 
Ml 
En 
eE 

Roos 


A 
PAN 


2.456.810 2.456.810 2.456.810 2.456.810 2.456.810 


Nacimiento 1 año 2 años 3 años 4 años 5 años 


Edad (en meses y años cumplidos) 
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Sobradillo, 2004. 
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LONGITUD-PESO/EDAD EN NIÑAS DE 0-2 AÑOS 


E E Transversal 
=== E. Longitudinal 


Sobradillo, 2004. 
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Sobradillo, 2004. 
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NGITUD EN NIÑAS DE 0-2 AÑOS 


E E. Transversal 
== E. Longitudinal 
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Sobradillo, 2004. 
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TALLA/EDAD EN CHICAS DE 2-18 AÑOS 
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PESO/EDAD EN CHICOS DE 2-18 AÑOS 


E E. Transversal 


=== E. Longitudinal 


Kg Kg 
90 90 
85 85 
80 80 
75 75 
70 70 
65 65 
60 60 
55 55 
50 50 
45 45 
40 40 
35 35 
30 30 
25 25 
20 20 
15 15 
10 10 
5 5 
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PESO/EDAD EN CHICAS DE 2-18 AÑOS 


E E Transversal 
== E. Longitudinal 
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ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN CHICOS DE 0-18 AÑOS 


EI E Transversal 
== E. Longitudinal 
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ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN CHICAS DE 0-18 AÑOS 
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Puntos de corte internacionales del índice de masa corporal (IMC) para sobrepeso y obesidad por sexo entre los 2 y 18 años, calculados a través del 
IMC de 25 y 30 kg/m? a la edad de 18 años, obtenido promediando datos de Brasil, Gran Bretaña, Hong Kong, Países Bajos, Singapur y Estados Unidos 


Índice de masa corporal 25 kg/m? Índice de masa corporal 30 kg/m? 


Edad (años) TES Mujeres Hombres Mujeres 


Cole, 2000. 
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Puntos de corte internacionales del índice de masa corporal (IMC) para sobrepeso y obesidad por sexo entre los 2 y 18 años, calculados a través del 
IMC de 25 y 30 kg/m? a la edad de 18 años, obtenido promediando datos de Brasil, Gran Bretaña, Hong Kong, Países Bajos, Singapur y Estados Unidos 


32 7] 


Índice de masa corporal (kg/m?) 
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25 


Cole, 2000. 
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Pesos ideales para adultos, según talla y constitución, basados en la mínima mortalidad (edades comprendidas entre 25 y 55 años de edad) 


Altura (cm) Pequeña 


46,4-50,6 
46,6-51,0 
46,7-53,3 
46,9-51,7 
47,1-52,1 
47,4-52,5 
47,8-53,0 
48,1-53,6 
48,5-54,1 
48,8-54,6 
49,3-55,2 
49,8-55,1 
50,3-56,2 
50,8-56,7 
51,4-57,3 
51,9-57,8 
52,5-58,4 
53,0-58,9 
53,6-59,5 
54,1-60,0 
54,6-60,5 
55,2-61,1 
55,/-61,6 
56,2-62,1 
56,8-62,6 
57,3-63,2 
57,8-63,1 
58,3-64,2 
58,9-64,8 
59,5-65,4 
60,0 -65,9 
60,5-66,4 
61,0-66,9 
61,6-67,5 
62,1-68,0 


Mujeres 
Constitución 


Media 


46,6-51,0 
50,0-55,5 
50,3-55,9 
50,7-56,4 
51,1-57,0 
51,5-57,5 
51,9-58,0 
52,2-58,6 
52,7-59,1 
53,2-59,6 
53,8-60,2 
54,3-60,7 
54,9-61,2 
55,4-61,7 
55,9-62,3 
56,4-62,8 
57,0-63,4 
57,5-63,9 
58,1-64,5 
58,7-65,0 
59,2-65,5 
59,7-66,1 
60,2-66,6 
60,7-67,1 
61,3-67,6 
61,8-68,2 
62,3-68,7 
62,8-69,2 
63,4-69,8 
64,0-70,4 
64,5-70,9 
65,1-71,4 
65,6-71,9 
66,1-72,5 
66,6-73,0 


53,7-59,8 
54,1-60,3 
54,4-60,9 
54,8-61,4 
55,2-61,9 
55,6-62,4 
56,2-63,0 
56,8-63,6 
57,3-64,1 
57,8-64,6 
58,4-65,3 
58,9-66,0 
59,4-66,7 
59,9-67,4 
60,5-68,1 
61,0-68,8 
61,5-69,5 
62,0-70,2 
62,6-70,9 
63,2-71,7 
63,7-12,4 
64,3-73,1 
64,8-73,8 
65,3-74,5 
65,8-75,2 
66,4-75,9 
66,9-76,4 
67,4-76,9 
68,0-77,5 
68,5-78,1 
69,0-78,6 
69,6-79,1 
70,1-79,6 
70,7-80,2 
71,2-80,7 


Peso con ropa interior: hombres 2,3 kg y mujeres 1,4 kg. La altura incluye tacones de 2,5 cm. 


Metropolitan Life Insurance Company, 1983. 


Pequeña 


58,3-61,0 
58,6-61,3 
59,0-61,7 
59,3-62,0 
59,7-62,4 
60,0-62,7 
60,4-63,1 
60,8-63,5 
61,1-63,8 
61,5-64,2 
61,8-64,6 
62,2-65,2 
62,5-65,7 
62,9-66,2 
63,2-66,7 
63,6-67,3 
63,9-67,8 
64,3-68,3 
64,7-68,9 
65,0-69,5 
65,4-70,0 
65,7-70,5 
66,1-71,0 
66,6-71,6 
67,1-72,1 
67,7-72,1 
68,2-73,4 
68,7-74,1 
69,2-74,8 
69,8-75,8 
70,3-76,2 
70,9-76,9 
71,4-77,6 
72,1-78,4 
72,8-79,1 
73,5-79,8 


Hombres 
Constitución 


Media 


59,6-64,2 
59,9-64,5 
60,3-64,9 
60,6-65,2 
61,0-65,6 
61,3-66,0 
61,7-66,5 
62,1-67,0 
62,4-67,6 
62,8-68,2 
63,2-68,7 
63,8-69,3 
64,3-69,8 
64,8-70,3 
65,4-70,8 
65,9-71,4 
66,4-71,9 
66,9-72,4 
67,5-73,0 
68,1-73,5 
68,6-74,0 
69,2-74,6 
69,7-75,1 
70,2-75,8 
70,7-76,5 
71,3-77,2 
11,8-77,9 
72,4-78,6 
73,0-79,3 
73,7-80,0 
74,4-80,7 
74,9-81,5 
75,4-82,2 
76,1-83,0 
76,8-83,9 
77,6-84,8 


62,8-68,3 
61,3-68,8 
63,5-69,4 
63,8-69,9 
64,2-70,5 
64,5-71,1 
64,9-71,8 
65,3-72,5 
65,6-73,2 
66,0-74,0 
66,4-74,7 
67,0-75,4 
67,5-76,1 
68,0-76,8 
68,5-77,5 
69,1-78,2 
69,6-78,9 
70,1-79,6 
70,7-80,3 
71,3-81,0 
71,8-81,8 
72,3-82,5 
72,8-83,3 
73,4-84,0 
73,9-84,1 
74,5-85,4 
75,2-86,1 
75,9-86,8 
76,6-87,6 
13,3-88,5 
78,0-89,4 
78,7-90,3 
79,4-91,2 
80,3-92,1 
81,2-93,0 
82,1-93,9 
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Sección 15. Anexos 


Datos antropométricos de población laboral de Cataluña. Parámetros de referencia para adultos 


Mujeres 16-19 años (n = 111) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 


Mujeres 20-29 años (n = 508) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 
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Anexo 3. Fórmulas antropométricas, índices de composición corporal, curvas y tablas de referencia de peso, talla y otros parámetros antropométricos 


Mujeres 30-39 años (n = 469) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 


Mujeres 40-49 años (n = 218) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 
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Mujeres 50-59 años (n = 134) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?, 

Ricart, 1993. 


Mujeres 61-65 años (n = 34) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?, 

Ricart, 1993. 
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Anexo 3. Fórmulas antropométricas, índices de composición corporal, curvas y tablas de referencia de peso, talla y otros parámetros antropométricos 


Hombres 16-19 años (n = 121) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 


Hombres 20-29 años (n = 960) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 
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Hombres 30-39 años (n = 1.110) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 


Hombres 40-49 años (n = 708) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 
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Anexo 3. Fórmulas antropométricas, índices de composición corporal, curvas y tablas de referencia de peso, talla y otros parámetros antropométricos 


Hombres 50-59 años (n = 518) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 


Hombres 60-65 años (n = 128) 


AAB, área adiposa del brazo; AB, área del brazo; AMB, área muscular del brazo; lAM, índice adiposo muscular; PCBD, pliegue cutáneo bíceps dominante; PCBND, pliegue cutáneo bíceps no 
dominante; PCTD, pliegue cutáneo tríceps dominante; PCTND, pliegue cutáneo tríceps no dominante; PMB, perímetro muscular del brazo. 

Pliegues cutáneos en mm, circunferencia del brazo y PMB en cm, AAB y AMB en cm?. 

Ricart, 1993. 
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Parámetros antropométricos de referencia de población adulta 


Tabla de percentil con las variables peso (P), altura (A) e índices ponderales (P/A) en los distintos grupos de edad de nuestra población y del 
porcentaje de grasa corporal (%GC) y grasa corporal total (GCT), deducidos de éstos, en ambos sexos 


Edad (años) 


Alastrué, 1988. 
H, hombres; M, mujeres. 


Medida del pliegue tricipital (PT) según edad y sexo 


Percentiles 


Edad (años) 50 


Hombres 
16-19 
20-24 
25-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 

Mujeres 
16-19 
20-24 
25-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 
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Medida del perímetro muscular del brazo (PMB) según edad y sexo 


Percentiles 


Edad (años) 50 


Hombres 
16-19 
20-24 
25-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 

Mujeres 
16-19 
20-24 
25-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 


Alastrué, 1988. 


Parámetros antropométricos de referencia de la población anciana 
Peso en la población anciana estudiada, según edad y sexo 


Grupo de N.* de Percentiles 


edad (años) OS Peso* (kg) 50 

Hombres 
65-69 
70-74 
75-79 
80-84 


85 0 más 


Mujeres 
65-69 
70-74 
75-79 
80-84 


85 0 más 


*Media. 
Esquius, 1993. 
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Medida del índice de masa corporal (IMC) en la población anciana estudiada, según edad y sexo 


Percentiles 


Grupo de N.* de Peso IMC* 
edad (años) individuos (kg/m?) 50 


Hombres 
65-69 21,367 22,23 28128 25,91 28,07 30,85 32,18 
70-74 21,049 22,30 24,537 26,115 28,37 30,744 32,81 
75-79 19,90 21,484 22,83 25,51 28,195 30,132 32,70 
80-84 20,83 22,348 24,74 26,084 28,19 30,11 30,543 
85 o más 18,60 19,184 23,068 24,85 26,525 28,071 28,959 

Mujeres 
65-69 22 23,10 24,943 28,057 30,069 33,226 36,066 
70-74 20,17 20,898 23,579 26,81 29,899 32,467 34,666 
75-79 20,06 22,33 24,905 27,129 30,08 32,678 33,157 
80-84 18,74 21,227 22,68 26,547 29,079 31,397 32,264 
85 o más 19,027 19,174 20,708 24,659 28,629 32,164 33,475 


*Media. 
Esquius, 1993. 


Medida del pliegue tricipital del brazo dominante (PTBD) en la población anciana estudiada, según edad y sexo 


Grupo de N.* de Percentiles 


edad (años) individuos PTBD (mm) 50 
Hombres 
65-69 
70-74 
75-19 
80-84 


85 0 más 


Mujeres 
65-69 
70-74 
75-79 
80-84 


85 0 más 


Esquius, 1993. 
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Medida del perímetro muscular del brazo (PMB) en la población anciana estudiada, según edad y sexo 


N.* de 
TS 


Grupo de 


edad (años) PMB (mm) 


Hombres 
65-69 
70-74 
15-79 
80-84 


85 0 más 


Mujeres 
65-69 
70-74 
15-79 
80-84 


85 0 más 


PMB = PB — xt x PT, donde PB = perímetro del brazo y PT = pliegue tricipital. 
Esquius, 1993. 
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Tablas y medidas caseras 
de alimentos 


G. Salvador ¡ Castells 


No cabe duda de que uno de los puntos conflictivos que 
presenta cualquier valoración de la ingesta, tanto indivi- 
dual como colectiva, es siempre la identificación por parte 
del encuestador del tamaño, peso y volumen de los ali- 
mentos y bebidas ingeridas. Por esta razón, se ha conside- 
rado adecuado incluir en este libro la siguiente relación de 
pesos y volúmenes. 

La información contenida en el listado es el resumen 
de distintos trabajos y seminarios realizados durante las 
dos encuestas nutricionales dirigidas desde el Programa 
d'Alimentació i Nutrició del Departament de Sanitat i Se- 
guretat Social de la Generalitat de Catalunya, así como del 
resultado de talleres prácticos realizados durante los últi- 
mos 4 años con los alumnos del Centre d'Ensenyament 
Superior en Nutrició 1 Dietética (CESNID). 


Es importante recordar que muchas de las medidas 
contenidas en este documento pueden variar en función 
de diversos aspectos, como el tamaño de las raciones, la 
variabilidad en el tamaño de las piezas (fruta, hortalizas o 
pescados), incluso las distintas marcas comerciales de un 
mismo producto, por lo que a continuación se facilitan las 
medidas más usuales. 

En este documento los pesos se expresan en gramos (g) 
y los volúmenes en mililitros (ml). Se han utilizado las si- 
guientes abreviaturas: c.s.: cucharada sopera; c.p.: cuchara- 
da de postre, y c.c.: cucharada de café. 

En alguna ocasión se utiliza una marca comercial con- 
creta para facilitar la identificación del tipo de producto. 
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Leche, derivados y postres lácteos 


Alimento Medias 


Arroz con leche Unidad 1709 


Cacaolat/batidos Botella individual 200 ml 
Crema de leche (cortado) Porción individual 10 ml 
Cuajada Unidad 140-160 g 
Flan Unidad 100-140 y 


Leche 1 bol 300 ml 
1 taza 225-250 ml 
1 vaso grande 200 ml 
1 vaso pequeño 125 ml 
1 biberón 250 ml 


Lonchas para fundir Loncha 18-20 y 
Natillas Unidad 100-140 g 
Petit suisse Unidad 60 g 
Queso en porciones Triangular 159 
Cuadrangular 209 
Queso fresco (tipo Burgos) Ración individual 100-150 g 
Queso rallado ES: 10-15 g 
Queso semiseco Ración individual 40-60 g 
5 tacos de queso (aperitivo) 25-50 g 


Yogur Envase de plástico 125 g 
Envase de cristal 140 g 
Líquido grande 775 ml 
Líquido pequeño individual 200 ml 


Helados 
Alimento Medias 


Helado cremoso con palo Unidad 80-125 g 


Helado cucurucho 1 bola Bola pequeña 159 
Galleta pequeña 8-10 g 
Bola mediana 1159 
Galleta mediana 15-20 g 
Bola grande 160 g 
Galleta grande 30 y 


Polo (base agua) 50-100 g 


Polo (base agua, tipo Calippo) 115 ml 


En la mayor parte de los helados, en el envoltorio se expresa el volumen en ml, no el peso en 9. 
El peso variará en función de la densidad del producto (p. ej., helado tipo Magnum: 120 ml de volumen = 80 g de peso) 


630 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Alimento 


Bollo relleno de chocolate (tipo Bollycao) 


Brioche 


Buñuelo de Cuaresma 
Cañas 

Chucho crema 

Coca 


Croissant 


Ensaimada 


Galleta para el té 


Magdalena 


Palmera 


Panellet 

Pastel 

Pastelito (comercial) 
Polvorones 


Turrón 


Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Pastelería 


Unidad 

Unidad normal 

Unidad mini 

Unidad 

Unidad (varias formas) 
Unidad 

Ración individual 


Unidad mini 
Unidad normal 
Con chocolate 


Unidad comercial 
Unidad pastelería 
Unidad Donetes 


Unidad mini 
Unidad normal 
Rellena 


Unidad 


Unidad industrial redonda 
Unidad industrial cuadrada 
Panadería/pastelería: mini 
Panadería/pastelería: grande 


Unidad normal 

Unidad normal con chocolate 
Mini 

Unidad 

Ración individual 

Unidad 

Unidad 


Porción 


Medias 


70-80 g 


50-60 g 
20-25 g 


10-15 g 
100-125 g 
120-150 y 
80-100 g 
15-20 g 
50-80 y 
60-100 y 
45-50 g 
60-80 y 
15-20 y 
20-30 g 
60-70 g 
110-120 y 
8-10 g 
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40g 
159 
60-80 g 


110-140 g 
140-150 g 
10-20 y 


25-30 g 
80-175 g 
40-50 g 
40-60 g 
25-40 y 
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Alimento 


Azúcar 


Barritas de chocolate 


Cacao en polvo 


Mermelada 


Tableta de chocolate 


Alimento 


Bombones 
Caramelos 
Chicles 
Chupa-chup 
Gomas de azúcar 


Maíz tostado (Quicos) 


Nube 


Palomitas 


Palote 


Pipas (con cáscara) 


Regaliz 
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Mermeladas, miel, chocolate y azúcares 


Sobre de bar 
Terrón 

66: 

Ep 

as 

Kit-kat? 
Crunch? 
Mars? 

c.s. colmada 
C.s. rasa 
C.p. 

C.C. 


c.p. 
Tarrina individual 
ES: 


C.S, 


c.p. 
c:c. 


Ración individual (tipo tableta roja, Nestlé) 


Golosinas 


Unidad 
Unidad (tipo «toffe») 
Unidad 
Unidad 
Unidad 


Puñado, mano cerrada 
Bolsa pequeña 
Bolsa grande 


Unidad 

Ración grande (cine) 
Ración mediana (cine) 
Ración pequeña (cine) 
Unidad 

Puñado 

Bolsa pequeña 

Bolsa grande 

Unidad espiral 


Figuras planas 
Palo 


Medias 


Medias 


79 
15-20 g 
209 
909 


69 
100-125 g 
70-75 9 
30-50 g 
109 
10-15 g 
209 
909 
159 
6-79 
5-6 9 
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Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Pan y derivados 
Alimento Medias 


Barra de pan De kilo 
De medio kilo 
De cuarto 
Baguette 


Rebanadas Barra de medio 
Barra de cuarto 
Payés normal 
Payés grande 


Bastón (grande) Unidad 
Biscotte (tostadas comerciales) Unidad 
Cereales desayuno Ración individual 


Galletas 

Tipo María Unidad 
Tipo dobles y rellenas de chocolate Unidad 
Tipo digestiva Unidad 


Muesli Taza o bol pequeño: 
Mitad 
Lleno 
Bol grande: 
Mitad 
Lleno 
C.S. 


Palitos (tipo Grisines) Paquete individual 
Unidad 


Pan de molde Rebanada cuadrada 


Panecillos Grande 
Mediano 
Pequeño 
Mini 

Panecillos (tipo Bimbo) Largo 
Redondo 
Redondo Burguer 
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Alimento 


Frutos secos 


Avellanas peladas 
Cacahuetes (sin cáscara) 


Castañas (peso bruto y crudo) 
Nueces 


Piñones 
Pistachos 


Frutos secos dulces 


Ciruelas secas 


Dátiles 


Higos 
Pasas 


Pasas de corinto 


Otros 
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Aceitunas 


Boca-bits 
Fritos 
Ganchitos 
Patatas chips 


Sección 15. Anexos 


Aperitivos 


Puñado, mano cerrada 

10 unidades 

Puñado, mano cerrada 

10 unidades 

Unidad 

Unidad (sin cáscara) 
Unidad (con cáscara) 

Un puñado, mano cerrada 
Puñado (peso bruto) 

10 unidades (con cáscara) 
10 unidades (sin cáscara) 


5 unidades 
Unidad 

6 unidades 
Unidad 

6 unidades 
Un puñado 
20 unidades 
20 unidades 


10 unidades sin hueso 
10 unidades con hueso 
10 unidades rellenas 
Bolsa individual 

Bolsa individual 

Bolsa individual 

Bolsa pequeña 
Puñado 


Medias 
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Alimento 


Alcachofa* 


Endibia* 


Espárrago* 


Lechuga* 


Pimiento rojo* 
Tomate canario* 


Tomate ensalada* 


Zanahoria* 


Patatas 


Patatas fritas tipo fast food 


Puré de patatas 


Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Verduras y hortalizas 


Unidad grande 
Unidad pequeña 
Lata (6 unidades) 


5-6 hojas 


Ración individual 
Unidad en conserva 


Ración individual grande 
Ración individual pequeña 


Ración individual ensalada 
Unidad 


Ración individual ensalada 
Unidad grande 
Unidad pequeña 


Unidad pequeña 

Unidad mediana 

Unidad grande 

Rodaja 

Ración individual ensalada 


Unidad pequeña 
Unidad mediana 
Unidad grande 
Ración pequeña 
Ración mediana 
Ración grande 


Sobre de 4 raciones 
Ración individual 


Peso bruto y crudo 


230-250 y (90-100 neto) 
130-150 g (50-60 neto) 
240 g neto 


35-45 g 


200-250 y 
10-30 g 


60-100 g 
409 


25-40 g 
80-100 g 


80-150 g 
300 g 
150 g 


409 

7109 
100-150 g 
5-8 g 
25-40 y 


100-120 g 
180-190 g 
300-350 y 


7109 
100 g 
150 g 


120 g 
30-40 g 


*Se considera una ración individual de verdura la de 200-300 g (acelgas, espinacas, coliflor, judías verdes, etc.). Se considera una ración individual de verdura para guarnición la de 100-150 g. 


Alimento* 


Garbanzos 


Guisantes (congelados) 


Judías blancas 


Lentejas 


Legumbres 


Puñado (crudo) 
Taza de café (crudo) 
c.s. (cocidos) 


Puñado 


Puñado (crudo) 
Taza de café (crudo) 
c.s. (cocidos) 


Puñado (crudo) 
Taza de café (crudo) 
c.s. (cocidos) 


Peso bruto y crudo 


*Las legumbres secas al cocer aumentan de peso, por la absorción de agua, entre 2 y 3 veces en relación con su peso inicial (p. ej., 40 g de garbanzos secos = 100 g cocidos). 
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Alimento* 


Harina 


Pasta grande 


Pasta pequeña 


*Se considera que pastas y arroces, al cocer, triplican aproximadamente su peso inicial (p. ej., 30 g de pasta cruda = 90-100 de pasta cocida). 


Alimento* 


Conejo 


Cordero 


Pavo 


Pollo 


Ternera 


*Se considera una ración estándar de carne de 100-150 g. Se considera una ración estándar de pollo o conejo la de 1/4 de kg. 
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Cereales 


c.s. (colmada) 
Puñado 

Taza de café 
Ración individual 


c.s. (colmada) 


Puñado, mano abierta 
Ración individual 


c.s. (maravilla, estrellitas) colmada 


Taza café 
Ración individual 


Carnes 


Carne magra 
Costilla 

Chuleta 

Lomo 

Libritos 

Un pie entero 
Salchicha de cerdo 


Entero 
Cuarto 


Costilla 
Filete de pierna 


Filete de pechuga 


Entero 

Cuarto de muslo 
Cuarto de pechuga 
Hamburguesa 


Bistec 
Chuleta 
Costilla 
Hamburguesa 


Peso bruto y crudo 


Peso bruto y crudo 


55-90 y 
90-155 g 
85-120 g 
30-60 y 
65-90 y 
250-300 g 
50 g 


800-1.100 g 
220-240 y 


60-90 g 
100-130 g 


100-150 g 


1.400-1.600 g 
250-310 g 
300-390 y 
80-100 g 


150-200 g 
180-250 g 
180-250 g 
80-120 g 
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Alimento 


Beicon 


Butifarra blanca/negra 


Butifarra cruda 
Chopped 
Chorizo 


Frankfurt 


Fuet 


Jamón curado 


Jamón York (cocido) 


Lomo embutido 
Mortadela 
Salchichón 
Salami 


Sobrasada 


Alimento 


Huevo grande 
Huevo mediano 
Huevo pequeño 


Porcentajes 


Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Embutidos 


Loncha 


Entera 
Loncha 


Unidad 
Loncha 
Loncha 


Pequeño 
Mediano 
Grande 


Taco aperitivo 
Loncha bocadillo 


Loncha 


Loncha extrafina 
Loncha fina 
Loncha normal 


Loncha 
Loncha 
Loncha 
Loncha 


Loncha 


Huevos y derivados 


Entero 
Entero 
Entero 


Cáscara 
Clara 
Yema 


Medias 


10-20 g 


150-280 y 
5-10 9 


150 g 
159 
5-10 9 


209 
50 g 
85-90 y 


59 
3-4 y 


20-25 g 


8-10 9 
209 
30y 


7-89 
10-20 g 
159 
159 
209 


Medias 
60-80 g 
50-60 g 
40-50 g 


10% del peso del huevo 
60% del peso del huevo 
30% del peso del huevo 
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Pescado y marisco 
Alimento Peso crudo neto 


Pescado* 
Atún fresco Un trozo 100-200 g 


Bacalao Un trozo 50-150 g 
Buñuelos 10 unidades 1159 


Boquerón Unidad 10-20 g 


Calamar 
Aros 15 unidades 140-150 g 


Gallo Unidad 140-300 g 
Lenguado Unidad mediana 150-250 y 
Merluza Ración individual (2-3 rodajas) 150-250 g 
Pescadilla Unidad pequeña 90-120 g 
Rape 2 rodajas 120-200 g 
Salmón fresco 1 rodaja mediana 140-160 g 
Salmonete Unidad 40-80 g 
Sardina Unidad pequeña/mediana 409 
Sepia Unidad 100-200 g 


Marisco** 


Almejas 5 unidades grandes (con concha) 659 


Berberechos 7 unidades medianas (con concha) 559 


Cigalas 2 unidades medianas 100 g 
2 unidades grandes 250 g 


Chirlas Unidad (con concha) 159 


Langostino Pequeño 259 
Mediano/grande 35-60 g 


Mejillón 10 unidades sin concha 709 
4 unidades con concha 1209 
Ración individual (con concha) 3709 


*Se considera ración individual de pescado la de 125-200 q. 
**Es importante recordar que, tanto en crustáceos como en marisco, el factor desperdicio es muy alto, del 50 al 75%. 


638 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Alimento 


Almejas 
Anchoas 


Atún (en aceite) 


Berberechos 


Mejillones 


Navajas 


Sardinas 


Alimento 


Canelones 


Croquetas 


Empanadillas 


Escalopes de pollo 
Legumbres cocidas (lata) 
Merluza (filetes rebozados) 
Patas de cangrejo 

Pizza congelada (redonda) 
San Jacobos 


Varitas de pescado 


Alimento 


Aceite 


Mantequilla 
Margarina 


Mayonesa 


Mostaza 


Salsa ketchup 


Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Conservas 


Lata (peso escurrido) 
Unidad de lata 


Lata ovalada 
Redonda grande 
Redonda pequeña 


5 unidades de lata 
Lata (peso neto) 


Peso escurrido 


Unidad natural (sin cáscara) 
Unidad de lata 

Lata (peso neto) 

Peso escurrido 


Lata (peso neto) 
Peso escurrido 


Lata (peso neto) 
Peso escurrido 


Platos precocinados 


Unidad rellena (sin salsa) 
Oblea de canelón 


Una unidad de pollería 


Unidad normal 
Unidad grande 


Unidad 
2 raciones 
Unidad 
Unidad 
Individual 
Unidad 
Unidad 


Grasas y salsas 


C.S. 
C.p. 
C.C. 


Porción individual (para 2/3 rebanadas) 
Ración individual (para 2/3 rebanadas) 


C.S. 
c.p. 
Sobre fast food 


C.S. 
Sobre fast food 


C.S. 
Sobre fast food 


Peso crudo neto 


60-75 y 
3-4 g 


115 g (neto, 90) 
90 g (neto, 65) 
65 g (neto, 50) 


8-10 9 
110-115 g 
609 


4 
6-99 
1159 
109 


115-120 g 
609 


120-125 g 
90-95 g 


340 g 
5-7 g (crudo) 


25-30 g 


25-30 g 
50-70 g 


90 g 
400-500 y 
40-50 g 
15-30 y 
250-350 g 
75-90 g 
30-40 y 


Medias 
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Frutas 
Alimento* Medias 


Aguacate Unidad 200 g 
Albaricoque 3 unidades 1409 
Cereza 10 unidades 50 g 


Ciruela Unidad mediana/grande 859 


Fresón Unidad 20-30 g 

Granadas Unidad pequeña 250 y 

Kiwi Unidad mediana 100 g 
Unidad pequeña 80 y 


Mandarina Unidad grande 130 g 
Unidad mediana 959 
Unidad pequeña 659 

Manzana Unidad grande 230-300 g 
Unidad mediana 200 g 
Unidad pequeña 150 g 


Melocotón Unidad grande 250-260 y 


Melón Tajada grande 250-300 y 
Tajada mediana 150 g 
2 tajadas medianas 330 g 


Naranja Unidad grande 300-350 g 
Unidad mediana 2409 
Unidad pequeña 180 g 


Níspero 4 unidades 150 g 


Pera Unidad grande 2409 
Unidad mediana 1709 
Unidad pequeña 1109 

Piña 1 porción 200 g 
Una rodaja mediana 2259 

Plátano Unidad grande 200-220 y 


Unidad mediana 160 g 
Unidad pequeña 1259 


Pomelo Unidad 3759 
Sandía Tajada 300-400 g 


Uva 12 granos 80 y 
30 granos 2209 
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Alimento 


Agua 


Café con leche 


Café solo 


Carajillo 


Cava 


Cerveza 


Chupito 
Coñac 


Cortado 


Cuba-libre/gin-tonic 


Jerez 


Refresco 


Trifásico (cortado + licor) 


Vermut 


Vino 


Whisky 
Zumo de naranja 


Zumo tetra brik 


Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Bebidas 


Botella pequeña 
Vaso 


Café 
Leche 


Taza 


Café 
Licores 


Copa 


Caña o quinto 
Jarra 

Lata 
Mediana 
Litrona 


Unidad 
Copa 


Café 
Leche 


Refresco 
Alcohol/licor 
Cubitos (3 unidades) 


Copa 


Lata 
Cristal 


Café 
Leche 
Licor 


Copa 


Botella individual 
Vaso de vino 


Vaso 
Un vaso 


Individual 


Medias 
200-250 ml 
200 ml 


50 ml 
100-150 ml 


40-50 ml 


40-50 ml 
15-30 ml 


80-120 ml 


200 ml 
500 ml 
330 ml 
300 ml 
1.000 ml 


40-50 ml 
50-60 ml 


40-50 ml 
10-25 ml 


150 ml 
50-100 ml 
60 ml 


15 ml 


330 ml 
200-250 ml 


40-50 ml 
15-30 ml 
15-30 ml 


100 ml 


150-375 ml 
80-150 ml 


40-100 ml 
175-250 ml 
200 ml 
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Pesos de alimentos servidos en comedores colectivos según medidas utilizadas por empresas de restauración 


Peso bruto 


Pauta general de cantidades por ración Niños (12-15 años) Adultos 


Alimentos grupo 1: leche y derivados 
Leche (una taza de desayuno) 
Leche con te o café (una taza de desayuno) 
Leche en postres 
Queso (ración) 
Queso (bocadillo) 


Queso rallado (en guisos) 


ESTO 


Pauta general de cantidades por ración Niños (12-15 años) Adultos 


Alimentos grupo 2: carnes y derivados, ave, huevos 
Chuleta 120-130 g 130-160 g 
Entrecot 1209 150 g 
Carne asada 1209 150 g 
Carne en guisos principales (Ragout, etc.) 120-130 g 159-160 y 
Carne en guisos secundarios (patatas con...) 50 g 60-70 g 
Carne picada (albóndigas, etc.) 90-120 y 120-130 g 
Pollo (para asar) 200-250 g 300 g 
Pollo (para guiso) 200-250 g 300 g 
Filete de pollo 100 g 130 g 
Chorizo (en guisos) - 309 
Chorizo (en bocadillos) 359 50 g 
Jamón York (ración) 60-80 y 100 g 
Jamón York (bocadillo) 309 409 
Salchichón (bocadillo) 209 309 


Morcilla (en guisos) 209 309 


Morcilla (en ración) 40-60 y 100-130 g 
Filete de merluza 100-120 g 150-180 g 
Pescados (en general) 120-130 g 180-200 g 


Huevos (tortillas) 1-2 unidades 2-2 unidades 
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Pauta general de cantidades por ración 


Alimentos grupo 3: legumbres y patatas 
Legumbres (guisos) 
Patatas (guisos) 


Patatas fritas 


Pauta general de cantidades por ración 


Alimentos grupo 4: frutas 
Fruta natural (promedio) 


Fruta en almíbar 


Pauta general de cantidades por ración 


Alimentos grupo 5: verduras 
Verduras en conserva 
Verduras frescas (ración) 
Verduras frescas (guarnición) 


Salsa de tomate (guarnición) 


Pauta general de cantidades por ración 


Alimentos grupo 6: arroz, pastas, aceite, varios 


Arroz (guisos) 

Pastas (guisos) 

Arroz y pastas (sopas) 
Aceite (promedio por comida) 
Mantequilla (ración) 

Azúcar (ración) 

Mermelada (ración) 
Chocolate en polvo (ración) 


Café soluble (ración) 


Anexo 4. Tablas de medidas caseras de alimentos 


Niños (12-15 años) 


Niños (12-15 años) 


130-150 g 
60-80 y 


Niños (12-15 años) 


130 g 
50-200 g 
50-90 g 
30-50 g 


Niños (12-15 años) 


Peso bruto 


Peso bruto 


Peso bruto 


Peso bruto 


TS 


Adultos 


Adultos 


150 g 
200-250 g 
100 g 
50-60 y 


TS 
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Cambios en el contenido 
de nutrientes debidos 
a la preparación de los alimentos 


A. Farran Codina y M. Rafecas Martínez 


INTRODUCCIÓN 


Antes de consumirse, los alimentos se someten a una serie 
de tratamientos para eliminar materiales inútiles, molestos 
o peligrosos, mejorar su conservación, eliminar posibles 
patógenos, hacerlos más digeribles (p. ej., desnaturalizan- 
do las proteínas o hidratando los gránulos de almidón) y 
mejorar sus características organolépticas. Estos trata- 
mientos comprenden la selección de las partes que hay que 
consumir, la limpieza, el troceado y la cocción. “Iodas es- 
tas Operaciones pueden introducir cambios en el valor nu- 
tricional de los alimentos. 

Aunque no se tratarán en este anexo, las condiciones y 
tiempo de conservación de los alimentos pueden afectar 
también a la concentración de nutrientes. En el caso de los 
alimentos frescos, las pérdidas vitamínicas pueden ser muy 
importantes si se mantienen en refrigeración demasiado 
tiempo; por ejemplo, en el caso de las espinacas, y después 
de 6 días de conservación a 4 *C, se produce una pérdida 
del 50% de los folatos totales y del 25% de los carotenoi- 
des presentes en el alimento. 


SELECCIÓN DE LAS PARTES 


Consiste normalmente en eliminar las partes no comesti- 
bles, difícilmente digeribles o que sencillamente no se de- 
sean comer. En algunos casos también se consigue elimi- 
nar sustancias posiblemente nocivas, como, por ejemplo, 
la solanidina en la patata, presente en la zona próxima a la 
piel, aunque en la mayoría de ocasiones se produce tam- 
bién una pérdida significativa de nutrientes. 

En los alimentos de origen vegetal, las hojas o capas 
exteriores acostumbran a tener una mayor concentración 
de nutrientes. Así, por ejemplo, las hojas verdes exteriores 
de la lechuga contienen una mayor cantidad de calcio, hie- 
rro y carotenoides que las hojas blancas más internas. Al- 
gunas frutas tienen una piel perfectamente comestible que 
puede aportar una cantidad extra de fibra alimentaria. 

En el caso de los productos cárnicos, es habitual la eli- 
minación de las capas de tejido adiposo extramuscular an- 


tes o después de la cocción. Con esta operación se evita la 
ingesta de cierta cantidad de lípidos, pero también de una 
pequeña cantidad de proteínas y unas cantidades más sig- 
nificativas de fósforo y magnesio. 


LIMPIEZA Y TROCEADO 


Esta etapa también puede producir una pérdida de nu- 
trientes, especialmente si el troceado se efectúa en primer 
lugar. La fragmentación de los alimentos facilita su coc- 
ción posterior, pero también expone el contenido celular 
al exterior y aumenta la superficie de intercambio con el 
medio, facilitando los procesos de alteración de los ali- 
mentos. Las pérdidas de nutrientes ocasionadas por su so- 
lubilización en el agua utilizada (minerales y vitaminas 
hidrosolubles), así como las producidas por cambios quí- 
micos inducidos (destrucción de las vitaminas), son míni- 
mas si se reduce la fragmentación del alimento antes de su 
limpieza y se utiliza el tiempo justo para estas operaciones, 
evitando la exposición a los factores que inducen pérdidas 
nutricionales (tabla A5-1). Estas recomendaciones son im- 
portantes sobre todo durante la preparación de grandes 
cantidades de alimentos en servicios de restauración co- 
munitaria. En el caso particular de los productos cárnicos, 
las pérdidas de nutrientes a través de sus jugos son impor- 
tantes, pero se desaconseja del todo su aprovechamiento 
debido al riesgo microbiológico que conlleva. 


COCCIÓN 


Los procesos de cocción utilizados con los alimentos son 
numerosos y complejos. Para cada tipo de cocción, las 
condiciones de temperatura, tiempo, tamaño de los ali- 
mentos, utensilios, etc. pueden ser muy variables según 
factores culturales, operativos e individuales. Para simpli- 
ficar, diremos que todos ellos implican la transferencia de 
calor hacia el alimento, bien utilizando un medio transmi- 
sor (aire, agua, aceite, metal, etc.), bien a través de radia- 
ción electromagnética (microondas), o bien con una com- 
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Tabla A5-1. Estabilidad de algunos nutrientes bajo diferentes condiciones 


Nutriente 
Retinoides y 
carotenoides 
Vitamina C 
Biotina 
Vitamina B,, 
Vitamina D 
Ácido fólico 
Vitamina K 
Niacina 
Ácido pantoténico 
Vitamina Bj 
Riboflavina 
Tiamina 
Vitamina E 
Lisina 


Treonina 


0000000000000 0Oo00O6O 
00000. O0OO0OOCOOCeOODO.OO 
000000 00000000086 
0000000000600 00086 


Triptófano 


Ácidos grasos 
poliinsaturados 


O 
o 
e) 


(6): inestable; (O): estable; ( ): sin información. 


binación de ambas (como ocurre con la cocción sobre bra- 
sas). Los procesos de cocción pueden producir cambios en 
el contenido de nutrientes de los alimentos a través de tres 
vías: absorción de nutrientes desde el medio exterior, libe- 
ración de nutrientes del alimento hacia el medio exterior 
o destrucción de los nutrientes. 


ABSORCIÓN DE NUTRIENTES 


En términos generales, los alimentos poco grasos y con un 
contenido importante de agua sometidos a procesos de fri- 
tura absorben aceite del medio, mientras que los muy gra- 
sos intercambian lípidos propios por lípidos del medio, lo 
cual resulta en una pérdida neta de grasa. En el primer 
caso, los alimentos se enriquecen en lípidos, pero disminu- 
ye su densidad nutricional. En el segundo caso se produce 
una pérdida neta de grasa, aunque el intercambio puede 
dar lugar a un enriquecimiento en el ácido graso predomi- 
nante en el aceite de fritura (p. ej., en ácido oleico si se uti- 
liza aceite de oliva). Las condiciones del proceso de fritu- 
ra influyen también en la absorción de grasa del medio, 
minimizándose cuando se fríe en aceite abundante a la 
temperatura adecuada (unos 180 *C). Los alimentos que 
presentan una alta relación superficie/volumen absorben 
más grasa que los que ofrecen una menor superficie de in- 
tercambio en relación con su volumen (p. ej., las patatas 
«chips» frente a las patatas «a la francesa»). Por otro lado, 
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o) 
o 


los alimentos rebozados con huevo y pan rallado absorben 
una mayor cantidad de aceite que los alimentos sin rebo- 
zar, y los rebozados con huevo y harina son los que absor- 
ben menos grasa. Esto parece deberse a que el rebozado 
con harina y huevo forma más rápidamente una costra que 
impide la penetración de grasa al interior. 

Los vegetales hervidos en agua de alta dureza pueden 
enriquecerse en calcio y magnesio especialmente cuando 
se trata de hojas de vegetales, las cuales tienen una eleva- 
da relación superficie/volumen, y están muy fragmenta- 
das. El sodio añadido como sal común al agua de cocción 
se incorpora fácilmente a los alimentos. 


LIBERACIÓN DE NUTRIENTES 


Respecto a la liberación de nutrientes del alimento hacia el 
medio de cocción, en el apartado anterior ya se ha men- 
cionado la liberación de componentes liposolubles al me- 
dio de fritura. Las proteínas, aminoácidos, glúcidos, lípi- 
dos y micronutrientes pueden transferirse al medio de 
cocción, pero las pérdidas de mayor importancia relativa 
son las de minerales y vitaminas. 

En el caso de que la cocción se realice en un medio más 
o menos abundante en agua, las pérdidas se producirán 
principalmente en minerales y vitaminas hidrosolubles. 
Las pérdidas de vitaminas hidrosolubles por lixiviado ha- 
cia el agua de cocción son más importantes que las pérdi- 
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das debidas a su destrucción térmica. En el caso de la fri- 
tura, las pérdidas de minerales y vitaminas por liberación 
al medio se minimizan, pero, por contra, se incrementa la 
posibilidad de destrucción térmica de las vitaminas. 

Las técnicas de cocción secas (horneado, parrilla, plan- 
cha, asado, etc.) evitan el uso de agua, pero la pérdida de 
minerales y vitaminas se produce a través de la liberación 
de los jugos de los alimentos. Si la superficie del alimento 
se cuece rápidamente (plancha), la pérdida de jugos y, en 
consecuencia, de minerales y vitaminas hidrosolubles será 
menor que en un tipo de cocción seca más lenta (asado). 

Las cocciones al vapor o con microondas disminuyen 
especialmente las pérdidas de minerales y, en menor gra- 
do, de vitaminas. Sin embargo, con un hervido correcta- 
mente efectuado se consigue retener una cantidad de nu- 
trientes similar. 


DESTRUCCIÓN DE NUTRIENTES 


Durante los procesos de cocción se producen numerosas 
reacciones químicas, algunas de las cuales implican la pér- 
dida de nutrientes. En las reacciones de Maillard, las pro- 
teínas, aminoácidos, glúcidos y otras moléculas se combi- 
nan para dar lugar a unos polímeros que proporcionan el 
color marrón característico de muchos alimentos cocidos, 
originándose también compuestos aromáticos. Son reac- 
ciones importantes desde el punto de vista organoléptico, 
pero en las cuales se produce una cierta pérdida de los 
mencionados macronutrientes. Sin embargo, las reaccio- 
nes químicas térmicamente inducidas que producen la 
destrucción de vitaminas son las más importantes desde un 
punto de vista nutricional. 

El principal factor que determina el grado de destruc- 
ción térmica de vitaminas es la cantidad de calor transferido 
al alimento. Las cocciones largas con cantidades variables 
de agua (hervido prolongado, estofado, rustido) producen 
unas mayores pérdidas vitamínicas que las cocciones bre- 
ves a altas temperaturas en ausencia de agua (plancha, sal- 
teado, fritura, parrilla). Las vitaminas más termolábiles 
son las vitaminas hidrosolubles, principalmente la vitami- 
na C, la tiamina y el ácido fólico y, a continuación, les si- 
guen la vitamina B, y el ácido pantoténico. 


CONTROL DE LAS PÉRDIDAS DE NUTRIENTES 


Las pérdidas de nutrientes por preparación y cocción de- 
ben controlarse y minimizarse en los alimentos con un 
contenido importante del nutriente de interés y, especial- 
mente, los alimentos que realicen un aporte importante 
del nutriente en la dieta del individuo o de la población. 
En la tabla A5-2 se incluyen algunas recomendaciones al 
respecto. 

Para poder cuantificar las pérdidas de nutrientes que se 
producen en los alimentos sometidos a preparación o coc- 
ción, es necesario disponer de un parámetro que tenga en 
cuenta la pérdida de sólidos que pueda producirse. Nor- 


Tabla A5-2. Recomendaciones para minimizar las pérdidas de 
nutrientes en la preparación de los alimentos 


Evitar almacenar los alimentos durante muchos días en el refrigerador. 
Aunque aparentemente no se vean deteriorados, pueden haber sufrido 
pérdidas vitamínicas considerables 


La congelación de los alimentos ha de ser lo más rápida posible para 
evitar la destrucción de las vitaminas y disminuir la pérdida por jugos 
durante la descongelación. La congelación debe efectuarse evitando en lo 
posible la presencia de agua y aire en el recipiente del alimento. Es 
conveniente que la descongelación sea lenta y a temperatura de 
refrigerador 


Aprovechar, en la medida de lo posible, las capas y hojas exteriores de 
frutas y verduras 


Limpiar las verduras enteras y después trocearlas 


Evitar al máximo la exposición a factores que pueden disminuir el contenido 
de minerales y vitaminas durante la fase de selección y limpieza de los 
alimentos: luz, calor, remojos excesivamente prolongados, oxígeno, etc. 


Poner los alimentos a cocer con el agua hirviendo y no con el agua fría. 
Utilizar la mínima cantidad posible de agua. Evitar los hervidos con 
ebullición 


No añadir bicarbonato sódico a las verduras, hortalizas o legumbres 
durante el remojo o la cocción ya que ello favorece la destrucción de 
determinadas vitaminas 


Evitar la cocción excesiva de los alimentos 


Aprovechar los líquidos en los que se haya cocido el alimento o los jugos 
desprendidos por los alimentos durante la cocción siempre que esto sea 
posible 


Para evitar frituras grasas en exceso, es preciso freír a la temperatura 
adecuada (unos 180 *C) con aceite abundante, procurar que el alimento 
ofrezca la menor superficie en relación con su volumen, preferir los 
rebozados con huevo y harina al pan rallado, y usar algún método para 
eliminar el exceso de grasa (p. ej., papel absorbente) 


Los procesos de cocción proporcionan variedad organoléptica a la dieta. 
No se trata de prohibir un método de cocción determinado (a menos que 
existan razones mayores), sino de llevarlos a cabo correctamente con el 
fin de minimizar la pérdida de nutrientes 


malmente se utiliza la retención real (RR) de nutrientes, 
que para un nutriente determinado se define como: 


Concentración en el alimento cocido 
(g/100 g) x Cantidad de alimento 
cocido (g) 
Concentración en el alimento crudo 
(g/100 g) x Cantidad de alimento 
crudo (g) 


x 100 


RR(%) = 


Los valores de RR que figuran en la tabla A5-3 pueden 
utilizarse como indicadores para conocer las pérdidas de 
nutrientes según el tipo de preparación o cocción y según 
el tipo de alimento, o como factores de corrección para 
calcular la composición nutricional de platos o recetas 
(multiplicando la cantidad de nutriente aportado por cada 
ingrediente por su valor de RR dividido entre 100). Sin 
embargo, hay que tener en cuenta que se trata de valores 
medios que pueden tener rangos de variación muy impor- 
tantes debido a la variabilidad de factores ya mencionados: 
fragmentación de los alimentos, temperatura de cocción, 
utensilios de cocina utilizados, operativa, etc. 
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Tablas de equivalencia en hidratos 


de carbono 


A. Caixás Pedragós y A. Pérez Pérez 


En la diabetes, la utilización en la práctica diaria del mé- 
todo por intercambio de raciones o equivalentes en hidra- 
tos de carbono como modelo de dieta facilita el control 
glucémico. 

Para la elaboración de estas dietas, se define un equi- 
valente o ración de hidratos de carbono como los gramos 
de alimento que contienen 10 g de hidratos de carbono. 

Aunque los protagonistas principales y los que van a 
regir los intercambios en la dieta del paciente diabético 
sean los hidratos de carbono, es bueno conocer que tam- 
bién se puede definir un equivalente de otros nutrientes, 
los lípidos o las proteínas, como la cantidad de alimento 
que contiene 10 g de lípido o 10 g de proteína, respectiva- 
mente. De esta manera se facilitará también su intercam- 


bio y se podrá valorar su repercusión en el recuento total 
de las calorías de la dieta. 

En estas tablas (A6-1 a A6-12) se resumen de forma 
descriptiva las equivalencias entre alimentos, las kilocalo- 
rías y también las medidas caseras para facilitar su com- 
prensión y manejo, y así permitir un mayor seguimiento 
de la dieta. 

En el apartado de carnes, pescados, huevos y derivados 
se ha considerado oportuno clasificarlos según su conteni- 
do graso. 

Se ha incluido una tabla de alimentos comerciales de 
consumo habitual. 

“Todos los alimentos se expresan en crudo, excepto 
cuando se especifique lo contrario. 
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Equivalencias para la realización de la dieta del paciente diabético por grupos de alimentos 


Tabla A6-1. 


Farináceos 


Panadería 
Biscote 
Pan (rústico, baguette, centeno) 


Cereales, pastas y tubérculos 
Pastas alimentarias 
Cereales de desayuno 
Harina 
Arroz blanco e integral 
Sémola 
Tapioca cruda 
Patatas peladas 


Legumbres 
Lentejas, judías secas 
Soja en grano 
Judías secas, lentejas, garbanzos cocidos 
Habas cocidas 
Maíz dulce, enlatado 
Guisantes cocidos 


cucharada sopera; c.p., cuchara de postre. 


Equivalentes de fécula (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 


g/equivalente 


Energía (kcal) 


Medidas caseras 


2 unidades 
Una rebanada 


Es 
2ES 
Es 
Es 
Es 
1c.p. 
Media patata mediana 


2C.S. 
2,5 C.S. 

Una taza de café 
Una taza de café 
2-3 C.S. 

Una taza de café 


Tabla A6-2. Equivalentes de productos lácteos y derivados (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 


Productos lácteos y derivados 


Leche entera 

Leche semidesnatada 

Leche descremada 

Leche de soja 

Leche de almendras (en polvo) 
Leche al cacao 

Queso fresco 

Tofu 

Yogur natural 


Horchata 


Tabla A6-3. Equivalentes de frutas (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 


Fruta fresca 


Plátano, uva, higos frescos, cereza, litchi, 
granada, chirimoya 


Pera, ciruela, manzana 


Piña, nectarina, albaricoque, mandarina, 
melocotón, kiwi, naranja, lima, papaya 


Melón, frambuesa, fresa, sandía, mora, grosella 


Limón 
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g/equivalente 


g/equivalente 


Energía (kcal) 


Energía (kcal) 


Medidas caseras 


Una taza 
Una taza 
Una taza 
Un vaso 
Media taza 
2 raciones individuales 


2 unidades 


1/, de vaso 


Medidas caseras 


Medio vaso 


Media pieza mediana 


3-4 unidades medianas 
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Tabla A6-4. Equivalentes de frutos secos grasos (un equivalente = 10 g de grasa, el contenido en hidratos de carbono para estas cantidades 
es despreciable) 


Frutos secos grasos g/equivalente Energía (kcal) Medidas caseras 


Aguacate Una pieza mediana 


Pipas de girasol Un puñado, mano cerrada 
Pistachos tostados y salados 40 unidades peladas 
Piñones Un puñado, mano cerrada 
Nueces 3 unidades peladas 
Avellanas Un puñado, mano cerrada 
Cacahuetes 20 unidades 


Almendras 20 unidades 


Tabla A6-5. Equivalentes de fruta seca dulce (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 
Fruta seca dulce g/equivalente Energía (kcal) Medidas caseras 


Dátiles 20 2,5 unidades 
Pasas 20 unidades 
Higos secos 1,5 unidades 


Ciruelas secas, albaricoque seco 5 unidades 


Castañas crudas o tostadas 3 unidades 


Tabla A6-6. Equivalentes de verduras (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 
Verduras g/equivalente Energía (kcal) Medidas caseras 


Verduras enlatadas, remolacha, cebolla, 
zanahorias, coles de Bruselas, alcachofas 
frescas Un plato pequeño 


Pimiento, zanahoria enlatada, calabaza, 
judías verdes, puerro, tomate Un plato hondo 


Espárragos, berenjena, endivias, 
pimiento verde, rábano, brécol, coliflor, 
hinojo, berro, calabacín, pepino, apio crudo, 
lechuga, apio enlatado, alcachofa 
congelada, espinacas, escarola, 
champiñones Un pato hondo 


Tabla A6-7. Equivalentes de bebidas no alcohólicas (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 
Bebidas no alcohólicas g/equivalente Energía (kcal) Medidas caseras 


Zumos Medio vaso 


Bebidas de cola y bebidas refrescantes 
en general Medio vaso 


Zumo de tomate pasteurizado Un vaso 


Bebidas isotónicas 
Isostar, Gatorade, Aquarius 3/,de vaso 
Redbull Menos de medio vaso 


Cerveza sin alcohol 1 caña/1 quinto 
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Tabla A6-8. Equivalentes de bebidas alcohólicas (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 


Bebidas alcohólicas g/equivalente 


Baja graduación 
Cerveza 330 
Cerveza negra 200 
Vino, cava brut, cava seco Inapreciable 


Alta graduación 
Licores estomacales, cremas de licor 40 
Licor de frutas 25 
Destilados (ron, whisky, ginebra, coñac, 
vodka) 40 


Tabla A6-9. Equivalentes de salsas (un equivalente = 10 g de hidratos de carbono) 


Salsas g/equivalente 


Ketchup 
Ajo 
Levadura alimentaria 


Mostaza 


c.s., cucharada sopera. 


Energía (kcal) 


Energía (kcal) 


Medidas caseras 


Una lata 
1 caña/quinto 
Una copa (125 ml) 


Vaso de 40 ml 
Vaso de 25 ml 


Vaso de 40 ml 


Medidas caseras 


(Contiene cantidades despreciables de hidratos de carbono) 


Tabla A6-10. Carne, huevos, pescado y derivados (un equivalente = 10 g de proteínas) 


g/equivalente 


Bajo contenido en grasa 
Caballo 
Cerdo (lomo, solomillo) 
Ternera, 5% de materia grasa 
Huevos 
Aves y animales de caza 
Vísceras 
Marisco 
Pescado blanco 
Pulpo, sepia, calamar 
Mejillón cocido en agua 
Almeja 
Ostra 


Alimentos grasos 
Pescado azul, fresco o en conserva 
Buey 
Cerdo (costillas, carne picada) 
Jamón del país (partes magras) 
Jamón cocido magro 
Ternera picada, 20% de materia grasa 
Quesos grasos 


Alimentos muy grasos 
Cordero 
Salchichón seco 
Chorizo seco 
Salami 
Beicon ahumado 
Patés 
Morcilla 
Mortadela 
Foie-gras 
Salchichas/butifarra 
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Energía (kcal) 


Medidas caseras 


Una unidad grande 


7 unidades con concha 
5 unidades grandes con concha 
10 unidades sin concha 


2 lonchas 
2 lonchas 


Una ración individual 


2 lonchas 
5-10 lonchas 
3 lonchas 
4 lonchas 


7 lonchas 
5 lonchas 


12 lonchas 
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Tabla A6-11. 


Materias grasas (un equivalente = 10 g de grasa) 


Poliinsaturados 
Aceite de maíz, girasol y soja 
Margarina 


Monoinsaturados 
Aceite de oliva 
Aceitunas 


Saturadas 
Mantequilla 
Crema de leche ligera 
Manteca de cerdo 


cucharada sopera; c.p., cuchara de postre. 


Materias grasas (un equivalente = 10 g de grasa) 


g/equivalente Energía (kcal) 


Medidas caseras 


1 c.s. 
Media c.p. 


[MEE 
16 pequeñas 


Media c.p. 
BCS. 
1 c.p. 


Tabla A6-12. Lista de algunos alimentos en su formato comercial (1 equivalente de hidratos carbono= 10 g; 1 equivalente de grasa = 10 g) 


Lácteos 


Arroz con leche (140 g) 

Copa Choco-nata (115 g) 

Cuajada (135 g) 

Fermento de bífidus desnatado con frutas (125 g) 
Fermento de bífidus natural (125 g) 
Fermento de bífidus natural desnatado (125 g) 
Flan de huevo (110 g) 

Flan de vainilla (110 g) 

L. casei immunitas líquido frutas (95 g) 

L. casei immunitas líquido natural (95 g) 
Mousse de yogur con frutas (70 g) 
Mousse de yogur natural azucarado (70 g) 
Natilla de chocolate (130 g) 

Natilla de vainilla (130 g) 

Petit Suisse de chocolate (55 g) 

Petit Suisse desnatado con frutas (55 g) 
Petit Suisse de frutas (55 g) 

Petit Suisse natural azucarado (55 g) 
Yogur enriquecido natural (270 g) 

Yogur enriquecido azucarado (270 g) 
Yogur enriquecido de sabores (270 g) 
Yogur enriquecido con frutas (270 g) 


Yogur griego azucarado (125 g) 


Yogur griego con frutas y frutos secos (125 g) 


Yogur líquido de frutas (175 ml) 

Yogur líquido natural azucarado (175 ml) 

Yogur natural (125 g) 

Yogur natural azucarado, de sabores, con frutas (125 g) 


Yogur natural desnatado edulcorado, de sabores, 
con frutas (125 g) 


N.* equivalentes 
de hidratos de carbono 


N.? equivalentes 
de grasa 
0,46 
0,75 
0,47 
Inapreciable 
0,50 
Inapreciable 
0,25 
0,20 
0,15 
0,15 
0,55 
0,65 
0,55 
0,50 
0,60 
Inapreciable 
0,20 
0,20 
0,50 
0,50 
0,50 
0,38 
1,25 
1 
0,15 
0,30 
0,35 
0,25 


Inapreciable 


Kilocalorías 
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N.? equivalentes N.* equivalentes 
Chocolates de hidratos de carbono de grasa Kilocalorías 
Chocolate blanco 50% de cacao sin azúcar (20 g) 0,60 109 
Chocolate con leche extrafino, 50% cacao (20 g) 0,60 107,5 
Chocolate 70% de cacao (33 g) 15 185 


N.? equivalentes N.* equivalentes 
Bollería de hidratos de carbono de grasa Kilocalorías 
Bollycao (67 g = 1 unidad) 
Bony (55 g = 1 unidad) 
Tigreton (50 g = 1 unidad) 
Croissant pequeño (22 g = 1 unidad) 
Donut normal (48 g = 1 unidad) 
Donut chocolate (47 g = 1 unidad) 1,50 
Donettes chocolate (19 g = 1 unidad) 0,50 
Donettes almendrados (20 g = 1 unidad) 0,60 
Donettes rayados (22 g = 1 unidad) 0,75 
Magdalenas (29 g = 1 unidad) 0,60 
Palitos de aceite de oliva (60 y = 1 paquete) 0,75 


Pan de molde: integral con fibra, soja, 
8 cereales, fresco, familiar (28 g = 1 rebanada) Inapreciable 


Pan de leche (35 g = 1 unidad) 0,5 


Panecillos Silueta (28 g = 1 rebanada) Inapreciable 


N.? equivalentes N.* equivalentes 
Snacks de hidratos de carbono de grasa Kilocalorías 
Bocabits (paquete 84 g) 
Cheetos Sticks, 3D'S, Cheetos Pandilla (paquete 65 g) 
Cheetos Rizos, Cheetos Pelotazos (paquete 65 g) 
Fritos, Doritos Tex-Mex (paquete 95 g) 


Patatas Lay's artesanas (paquete 135 g) 


Patatas Ruffles (paquete 121 g) 


N.? equivalentes N.* equivalentes 
Helados de hidratos de carbono de grasa Kilocalorías 
De agua (Calipo, 105 g) 
Sorbete de fruta (50 g) 
Helado de barra o de tarrina (100 g) 
Con recubrimiento de chocolate (Magnum classic, 86 g) 


Con recubrimiento de chocolate y almendras 
(Magnum almendrado 88 g) 
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Pizzas 


De atún y beicon (Tarradellas) (aprox. '/, = porción de 100 g) 
Cuatro quesos (Tarradellas) (aprox. '/, = porción de 100 g) 
Margarita (Tarradellas) (aprox. '/, = porción de 100 g) 


Romana (Tarradellas) (aprox. '/, = porción de 100 g) 


Productos de hamburguesería (McDonalds?) 


Bocadillo de hamburguesa 

Mc Filete de pescado, Mc de lujo 
Mc Pollo, Mc Rib 

Big Mac 

Nuggets (6 unidades) 

Patatas fritas (porción pequeña) 
Patatas fritas (porción mediana) 


Patatas fritas (porción grande) 


N.? equivalentes 
de hidratos de carbono 


N.? equivalentes 
de grasa 


N.? equivalentes 
de hidratos de carbono 


Kilocalorías 


268 
280 
253 
227 


N.? equivalentes 
de grasa 
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Tablas de composición de lípidos 


M. Torrentó ¡ Solá 


La tabla A7-1 describe el contenido de grasa total por 
cada 100 g de alimento, así como la cantidad de ácidos 
grasos saturados, monoinsaturados, poliinsaturados, co- 
lesterol y vitamina E. Esta tabla se utilizará para elaborar 
dietas controladas en grasa y cuando se requiera contro- 
lar el tipo de grasa aportada en la dieta. La tabla A7-2 des- 


cribe el contenido en ácidos grasos omega-6 y omega-3 
en algunos grupos de alimentos (pescados, grasas y frutos 
secos). 

La composición en nutrientes está referida a 100 g de 
alimento en peso neto, porción comestible y en crudo, ex- 
cepto en los casos en los que se especifique lo contrario. 
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Tabla A7-1. 


Energía 
(kcal) 


Cereales y pastas 


Pan de payés 

Pan integral 

Pan de molde 

Baguette 

Biscotes 

Galletas tipo María 
Galletas de chocolate 
Galleta de mantequilla 
Galleta salada de aperitivo 
Cereales de maíz tostado 
Cereales de chocolate 
Muesli 

Pasta alimentaria 

Pasta alimentaria con huevo 


Arroz 


Lácteos y derivados 


Leche entera UHT 

Leche semidescremada UHT 
Leche descremada UHT 
Leche de oveja 

Leche de cabra 

Leche entera en polvo 


Leche semidescremada en polvo 


Leche descremada en polvo 
Yogur entero natural 

Yogur entero con sabor 
Yogur entero con fruta 

Yogur natural azucarado 
Yogur natural con bífidus 
Yogur descremado natural 
Yogur descremado con sabor 
Yogur líquido natural azucarado 
Yogur líquido con sabor 
Yogur líquido con fruta 

Petit Suisse 40% MG/ES 

Petit Suisse 60% MG/ES 
Natillas industriales 

Natillas de chocolate 

Helado cremoso 

Helado de hielo 


Cornetto de vainilla 


Quesos 


Queso fresco 0% MG/ES 
Queso fresco 20% MG/ES 
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Tabla de composición de lípidos por grupos de alimentos 


Proteínas Glúcidos TS AGP Colesterol Vitamina E 
(9) (9) (9) (9) (mg) (mg) 
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Energía 
(kcal) 
Queso fresco 40% MG/ES 
Queso fresco 70% MG/ES 
Queso curado 
Queso azul 
Roquefort 
Brie 
Camembert 40% MG/ES 
Camembert 50% MIG/ES 
Cheddar 
Edam 
Emmental 
Gouda 
Feta 45% MG/ES 
Parmesano 
De cabra fresco 
De cabra semiseco 
De cabra seco 
Raclette 
Queso para untar 25% MG/ES 
Queso para untar 45% MG/ES 
Queso para untar 70% MG/E 
Queso tipo Bonbel-Babybel 


Carnes 


Costillas de cordero 
Espalda de cordero 
Vaca 

Caballo 

Costillas de cerdo 
Filete de cerdo 

Lomo de cerdo 

Carne picada 5% MG 
Carne picada 10% MG 
Carne picada 20% MG 
Filete de ternera 

Pollo 

Codorniz 

Pato 

Pavo 

Faisán 

Conejo 


Jabalí 


Vísceras 
Embutidos 
Jamón cocido 


Jamón serrano 
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Tabla A7-1. (continuación) 


Proteínas Glúcidos IS 


(9) (9) (9) 


SN o SN o [SN o [EN o [SN o SN o KN o MSN o [SN o ES 


AGP 


Colesterol 
(mg) 


Vitamina E 


(mg) 
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Energía 
(kcal) 

Beicon ahumado 

Morcilla cruda 

Longaniza 

Foie-gras 

Mortadela 

Paté de cerdo 

Paté de pescado 

Paté de pato 

Salami 


Salchicha de Frankfurt 


Pescado 


Merluza 

Lubina 

Lenguado 

Calamar 

Salmón fresco 

Salmón ahumado 

Atún fresco 

Atún en lata con aceite 
Atún en lata al natural 
Sardina fresca 

Sardina en lata con aceite 
Bacalao fresco 

Anchoas frescas 

Filete de anchoa en aceite 
Trucha 


Almeja 


Cangrejo 


Vieira 

Gamba 
Caracol 
Bogavante 
Ostra 
Langosta 
Pulpo 

Mejillón 

Sepia 

Ancas de rana 


Caviar en conserva 


Huevos 


Huevo entero 
Yema de huevo 


Clara de huevo 


Grasas 


Aceite de oliva virgen 
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Tabla A7-1. (continuación) 


Proteínas Glúcidos Lípidos AGP Colesterol Vitamina E 
(9) (9) (9) (9) (mg) (mg) 
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Energía 
(kcal) 

Aceite de girasol 

Aceite de cacahuete 

Aceite de maíz 

Aceite de soja 

Aceite de pescado 

Aceite vegetal dietético 

Mantequilla 

Mantequilla /ight 

Margarina 

Manteca de cerdo 

Crema de leche 


Crema de leche light 


Frutas 


Aceituna verde 
Aceituna negra 
Aguacate 
Legumbres 
Tofu 
Harina de soja 
Judías blancas 
Lentejas 
Garbanzos 
Guisantes 
Frutos secos 
Nuez 
Avellana 
Almendra 
Pistacho 
Cacahuete 
Cacahuete frito 
Castaña 
Semillas de girasol 
Higos secos 
Dátil seco 
Pasas 
Ciruela seca 
Palomitas saladas 
Dulces y pastelería 
Chocolate negro 
Chocolate con leche 
Bombón 
Cacao en polvo 
Chocolate instantáneo 
Barrita de chocolate (Twix) 


Barrita de chocolate (Mars) 
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Tabla A7-1. (continuación) 


Proteínas Glúcidos TS 
(6) (9) (y) 


Colesterol 
(mg) 


o [SN o MEN o MEN o MEM o REM o [SN o 


Vitamina E 
(mg) 
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Energía 
(kcal) 

Buñuelos de mermelada 

Magdalenas 

Cruasán 

Bollo 

Brownies de chocolate y nueces 

Cake 

Gaufre 

Tarta de queso 

Tarta de manzana 


Hojaldre 


Especias y condimentos 


Cubitos para el caldo 
Ketchup 

Mayonesa 
Mayonesa ligera 
Mostaza 

Salsa barbacoa 
Salsa bechamel 
Salsa de soja 

Salsa holandesa 
Salsa de queso 


Salsa de tomate 


Salsa vinagreta 


Comidas preparadas 


Canelones de carne 

Lasaña 

Paella 

Raviolis con salsa de tomate 
Soufflé de queso 
Hamburguesa con queso 
Crepe de jamón 

Hot-dog con mostaza 

Pizza de tomate y queso 
Quiche Lorraine 


Rollitos de primavera 
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Tabla A7-1. (continuación) 


Proteínas Glúcidos Lípidos Colesterol Vitamina E 
(9) (9) (y) (mg) (mg) 


AGS, ácidos grasos saturados; AGM, ácidos grasos monoinsaturados; AGP ácidos grasos poliinsaturados; MG, materia grasa; ND, no determinado; Tr, trazas. 
Adaptada de Favier JC, Ireland-Ripert J, Toque C, Feinberg M. Répertoire General des Aliments, Table de composition. 2.* ed. París: Technique € Documentation Lavoisier/INRA; 1995. 
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Tabla A7-2. Contenido de ácidos grasos omega-6 y omega-3 de pescados, grasas y frutos secos (g/100 g) 


AGP omega-6 AGP omega-3 
(9) (9) omega-6/omega-3 


Pescado 
Merluza 
Lenguado 
Calamar 
Salmón fresco 
Atún fresco 
Sardina fresca 
Sardina en lata con aceite 
Bacalao fresco 
Anchoas frescas 
Trucha 
Cangrejo 
Ostra 
Mejillón 
Caviar en conserva 
Grasas 
Aceite de oliva 
Aceite de girasol 
Aceite de maíz 
Aceite de coco 
Aceite de palma 
Mantequilla 
Margarina 
Manteca de cerdo 
Frutos secos 
Nuez 
Avellana 
Almendra 
Cacahuete 


Semillas de girasol 


Adaptada de Mataix J, Gil A. Libro blanco de los omega-3. Granada: Fundación Puleva-Instituto Omega 3; 2004. 
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Tablas de equivalencia de sodio 


E. Martínez López 


Las tablas de equivalencias de sodio deben aplicarse para Las cantidades de alimento se expresan en peso neto una 
realizar de una forma práctica las dietas controladas en so- vez despreciada la porción no comestible. 

dio (v. cap. 39). 

En la tabla A8-1, se muestran los miligramos de sodio se- 

gún raciones habituales de alimentos. 


Tabla A8-1. Relación del contenido de sodio por grupos de alimentos 


Alimentos Ración habitual Medida casera Miligramos de sodio 


Lácteos 
Leche 1 vaso de agua 90 mg 
Yogur natural-sabores 1 unidad 72,5 mg 
Cuajada 1 unidad 100 mg 
Queso fresco 1 porción individual 64 mg 
Queso tierno 3 loncha 132 

Queso semigraso 1 loncha 114 

Queso graso 1 loncha 158 

Postres lácteos 1 unidad 105 mg 
Nata 3 cucharadas 10,5 mg 


Harinas 
Pan sin sal 2 rebanadas 0,8 mg 
Pan blanco 2 rebanadas 185 mg 
Pan integral 2 rebanadas 280 mg 
Biscotes 2 rebanadas 42 mg 
Pan de molde 2 rebanadas 300 mg 
Cereales de desayuno no integrales/ integrales 4 C.S. 193 mg/270 mg 


Galletas 6 unidades 93,6 mg 
Bollería, pastelería 1 unidad 295 mg 
Pasta alimentaria cruda 1 taza pequeña 3 mg 
Arroz blanco/ integral 1 taza pequeña 3 mg/3,6 mg 
Legumbres 1 taza pequeña 4,2 mg 


Se desaconsejan las galletas, bollería y productos 
de pastelería 


Carnes, pescados, huevos 
Carne 

Caballo, conejo, cordero, ternera, pavo, pollo Una ración individual 
Pato 

Cerdo, lomo 


Pescado 

Blanco: 
Lubina, bacalao, lenguado, rape, merluza 
Abadejo 

Una ración individual 
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Alimentos 


Azul: 
Salmón, atún, trucha, mero 
Caballa, anchoa, sardina 


Evitar pescado ahumado y en conserva 


Marisco 
Almeja 
Calamar 
Ostra 
Gamba 
Cangrejo/mejillón/pulpo 


Huevo 


Verduras 

Alcachofa, espárrago, berenjena, brócoli, calabacín, 
champiñón, col, coliflor, escarola, judía verde, guisante, 
lechuga, cebolla, pepino, puerro, pimiento, rábano, tomate 

Berro, nabo, espinacas, zanahoria 

Apio crudo 

Acelga cruda 


Frutas 

Albaricoque, cerezas, fresas, kiwi, mandarina, manzana, 
melocotón, naranja, nectarina, piña, pera, plátano, sandía, 
uva 

Fruta seca 

Melón 


Desaconsejados las olivas y frutos secos 


Grasas 

Aceite de oliva 
Mantequilla 
Margarina 


Azúcares y derivados 
Azúcar blanco 

Miel 

Azúcar moreno 

Confituras 

Chocolate negro/con leche 


Bebidas no alcohólicas 

Infusión de té 

Café solo 

Zumo de frutas 

Agua mineral baja en mineralización 
Bebidas refrescantes 

Zumo de tomate 


Bebidas alcohólicas 
Licor 

Vino 

Cerveza 


c.s., cucharada sopera. 
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Tabla A8-1. 


Sección 15. Anexos 


Ración habitual 


(continuación) 


Medida casera 


Una ración individual 


1 unidad 


Una ración individual 


Una ración pequeña 
Una ración pequeña 
Una ración pequeña 


1 pieza mediana 


12 unidades 
2 tajadas 


1 C.s. 
1C.s. 
1 C.s. 
1 C.s. 
2 onzas 


1 vaso 
1 vaso 
1 vaso pequeño 
1 vaso 
1 lata 
1 vaso 


1 vaso pequeño 
1 copa 
1 botellín 


Miligramos de sodio 


<l mg 

4 mg 

1,6 mg 
1,5 mg/9 mg 
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A 


Abetalipoproteinemia, 377 
Absorciometría, 107 
Accidente cerebrovascular, 44 
Aceite 
de Lorenzo, 384 
de oliva, 44-45 
hipertensión, 44-45 
Aceruloplasminemia, 422 
Ácidos 
benzoico, 460 
fólico, 13, 366 
grasos, 362-364 
de cadena 
corta, 523 
muy larga, 382 
esenciales, 109 
monoinsaturados, 38, 219 
parcialmente hidrogenados (tipo 
trans), 38-39 
poliinsaturados, 219 
omega-3, 39 
omega-6, 39 
5-hidroxiindolacético, dieta, 
558-561 
Actividad física, 153-157 
deporte, 153 
ejercicio, 153 
sedentarismo, 153-154 
Adolescencia 
dieta, 115-131 
recomendaciones nutricionales, 
125-126 
energía, 125 
micronutrientes, 126 
minerales, 126 
vitaminas, 126 
proteínas, 125 
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trastornos de la conducta 
alimentaria, 127-128 
anorexia nerviosa, 127 
bulimia nerviosa, 128 
y embarazo, dieta, 127 
Adrenoleucodistrofia, dieta, 
382-386 
Ageusia, 487 
Agua, 11, 85, 118 
Ahumados, 45 
Albúmina, 100 
Alcohol, 221-222, 365 
Alergia alimentaria, 435-441 
Alimentación 
hospitalaria, 31-34 
desnutrición, 34 
dieta basal, 32-33 
ovo-lácteo-vegetariana, 25 
saludable, 21-22 
ingestas recomendadas, 18-19 
Alimentos dietéticos, 221-222 
alcohol, 221-222 
Almidón resistente, 86, 333 
Alta en proteínas, dieta, 257-263 
Altamente hipocalórica, dieta, 
202-205 
Alteraciones del gusto, 487-489 
Anafilaxia, 436 
Análisis de peligros y puntos 
de control críticos (APPCO), 59 
Ancianos, requerimientos 
nutricionales, 145-147 
energía, 145-146 
grasas, 146 
hidratos de carbono, 146 
minerales, 146-147 
proteínas, 146 
vitaminas, 146-147 
Anisakis simples, 58 


Anorexia, 127, 260 
Anticoagulantes orales, 574 
Antioxidantes, 35-36, 365 
cáncer, 36 
enfermedad cardiovascular, 36 
Arginina, 366 
Atransferrinemia congénita, 422 
Aves, 20-21 
Ayudas ergogénicas, 164-165 
cafeína, creatina y bicarbonato- 
citrato, 165 


B 


Bacillus cereus, 56 
Balance nitrogenado, 100 
Banda gástrica ajustable, 207 
Basal, dieta, 32-33, 177 
Benzoatos, 460 

dieta restrictiva, 460-461 
Bezoar, 354, 541-542 
Bicarbonato-citrato, 165 
Bulimia nerviosa, 128 
Bypass 

gástrico, 207 

intestinal, 522 


Cc 


Café, 421 

Cafeína, 165 

Calcio, 13-14, 37, 137, 406 
cáncer, 409 
dietas controladas, 406-416 
hipercalciuria, 412 
hipertensión arterial, 409 
hipocalcemia, 410 
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Calcio (Cont.) 
malabsorción intestinal, 408-409 
vitamina D, 409 
nefrolitiasis, 412 
osteomalacia, 409 
osteoporosis, 409 
raquitismo, 409 
suplementos orales, 413-414 
vitamina D, 412 
Calcitonina, 406 
Calcitriol, 406 
Cambios de peso, 99 
Campylobacter, 55 
Cáncer, 36, 40, 41-44, 409 
colorrectal, 350-353 
Carne, 20-21, 45 
Carnitina, 377 
Carragenatos, 333 
Catecolaminas, dieta, 554-557 
Celiaquía, 292, 293 
Celulosa, 332 
Cereales, 43 
cáncer, 43 
diabetes, 43 
enfermedad cardiovascular, 43 
Cetogénicas, dietas, 377 
Cetosis, 229 
Ciclo de la urea, 322 
Cinc, 14 
Circunferencia 
de la cintura, 186-187 
del brazo, 99 
muscular del brazo, 99 
Cirrosis hepática, 390 
Cirugía, 581 
bariátrica, 207 
de colon, 529-533 
dieta 
pobre en fibra, 532 
rica en fibra, 532 
ostomías, 530-531 
colostomía, 530 
ileostomía, 530 
de la úlcera gástrica, 537-538 
en el cáncer gástrico, 538 
gastrectomía, 538 
gástrica, dieta, 534-546 
Cistationuria, 308 
Clostridium 
botulinum, 55 
perfringens, 56 
Cobalamina (B,,), 13 
Cobre, 428 
dieta controlada en, 428-431 
Colectividades, dietas, 30-31 
Colesterol, 362, 364 
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Colitis ulcerosa, 511 

Colostomía, 530 

Comedores escolares, 129-130 

Composición corporal, 106 
absorciometría, 107 
densitometría, 106 
impedancia bioeléctrica, 107 
isótopos estables, 107 
resonancia magnética, 107 
tomografía computarizada, 107 
ultrasonografía, 107 

Conducta alimentaria, 33-34 

Creatina, 165 

Crecimiento, 353-354 

Crisis suboclusivas, 180-181 

Cryptosporidium parvum, S7 

Cuestionario de frecuencia de 
consumo, 75 


D 


Deficiencia de hierro, 421-424 
aceruloplasminemia, 422 
atransferrinemia congénita, 422 
dieta rica en hierro, 424 

Déficit de lactasa 
primario 

adquirido, 234-235 
congénito, 234 
secundario, 235 

Deglución, 498 

Densitometría, 106 

Deporte, 153 

Desnutrición, 96 
hospitalaria, 34 

Deterioro sensorial, 144 

Diabetes, 39-40, 41-43 
dieta, 215-232 
gestacional, 562-563 
mellitus, 348-349 

tipo 2, 187 

Diálisis, 273 
menús, 273 
peritoneal, 267-273, 402-404 

Diarrea, 511-518, 526 
crónica, 540 
osmótica, 354 

Dietary Approach to Stop Hypertension 
(DASH), dieta, 391 

Disfagia orofaríngea, 498-509 

Disgeusia, 487 

Dislipemias, 187, 366-372, 377 
hipertrigliceridemia, 371 

Distribución de los hidratos de 
carbono, 216 


E 


Ecuación de Harris-Benedict, 9 
Edemas, 389-390 
cíclico idiopático, 392 
cirrosis hepática, 390 
enfermedad renal, 390 
insuficiencia cardíaca congestiva, 
389-390 
Educación nutricional, 130, 
150-151, 223 
Edulcorantes artificiales, 221 
Ejercicio físico, 157-163 
energía, 157-158 
equivalentes metabólicos, 
158-159 
hidratación, 159-160 
fibra, 163 
hidratos de carbono, 161-162 
índice glucémico, 162 
lípidos, 163 
proteínas, 162-163 
Embarazo, 127 
peso durante, 136-137 
y lactancia, dieta, 134-140 
Encefalopatía hepática, dieta, 
283-286 
Encuestas familiares, 66 
Enema bárico, dieta de residuo 
mínimo, 566-567 
Energía, 8-9, 118-119, 125, 
157-158 
ecuación de Harris-Benedict, 9 
metabolizable, 87 
Enfermedad 
cardiovascular, 36, 38, 40-44, 
46-48, 43, 187, 350 
de Addison, 396 
de Crohn, 511 
de la orina con olor a jarabe 
de arce. Ver Leucinosis 
de Menkes, 429 
de Parkinson, 288-290 
de Wilson, 429 
diverticular del colon, 347-348 
inflamatoria intestinal, 511-515 
colitis ulcerosa, 511 
enfermedad de Crohn, 511 
ósea, 541 
pulmonar obstructiva crónica, 581 
renal, 390 
crónica, 264-278 
Envejecimiento, 142 
Equilibrio nutricional, 18 
Equivalencias, dietas, 195 
Equivalentes metabólicos, 158-159 
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Escherichia coli, 54 

Espesantes, 505 

Estanoles vegetales, 366 

Esteatorrea, 551 

Esteroles, 366 

Estreñimiento, 346-347 

Evaluación del estado nutricional, 
96-110 


F 


Fácil 
digestión, dieta, 176-177 
masticación, dieta 173-174 
Farináceos, 20 
Fast-food, 25 
Fenilalanina, 300 
dieta controlada, 300-305 
Fenilcetonuria, 300 
Fibra, 41-42, 163, 331, 342, 346 
alimentaria, 86 
cáncer, 42 
cruda, 86 
diabetes, 42 
dieta 
controlada, 331-340 
pobre, 532 
rica, 532 
dietética, 10, 221, 331, 364-365 
Fibrosis quística, 581 
Flúor, 14 
Folatos, 137 
Fórmulas modulares, 579 
Fósforo, 406 
dietas controladas, 406-416 
Fructosa y sorbitol, dieta 
controlada, 241-247 
Frugívora, dieta, 466 
Frutas, 42-43 
frescas, 20 
y verduras, 42-43 
cáncer, 42-43 
enfermedad cardiovascular, 42 
Frutos secos, 45 


G 


Galactosa, 251 
dieta 
restringida en, 251-254 
sin, 253 
Galactosemia, 235-236, 251 
Gastrectomía, 538 
Gastroenteritis aguda, 518 
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Gestación, 134-135 
Giardia intestinalis, 57 
Glutamato monosódico, 457 
dieta restrictiva, 457-458 
Gluten, 292-299 
dieta sin, 298 
Gomas, 333 
Grasas, 38-40, 218-219 
ácidos grasos 
monoinsaturados, 219 
poliinsaturados, 219 
cáncer, 40 
diabetes, 39-40 
e hidratos de carbono, 218-219 
en heces, 551-553 
enfermedad cardiovascular, 38 
ácidos grasos 
monoinsaturados, 38 
parcialmente hidrogenados 
(tipo trans), 38-39 
poliinsaturados 
omega-3, 39 
omega-ó6, 39 
Grupos de alimentos, 20-21 
Guías alimentarias, 22-26, 48 
alimentación ovo-lácteo- 
vegetariana, 25 
fast-food, 25 


raciones, 23 


H 


Hemicelulosa, 332 
Hemocromatosis, 424-425 
Hemodiálisis, 267-273, 402 
y hemofiltración, 402 
Hemofiltración, 402 
Hidratación, 159-160 
Hidratos 
de carbono, 10, 40-41, 86, 120, 
161-162, 218-219 
almidón resistente, 86 
cáncer, 41 
diabetes, 41 


enfermedad cardiovascular, 40-41 


fibra 
alimentaria, 86 
cruda, 86 
oligosacáridos, 86 
polisacáridos no amilácedos, 86 
de fibra, 120 
Hierro, 14, 418-419 
dieta controlada en, 418-426 
Higiene 
alimentaria, 52 


y seguridad alimentaria, normas, 
51-63 
Higienista, dieta, 466 
Hipercalciuria, 412 
Hipercalórica, dieta, 260 
Hiperlipemias, 361-362 
Hiperoxalurias, 482, 526 
Hipersecreción gástrica, 525 
Hipersensibilidad cutánea 
retardada, 101 
Hipertensión arterial, 44-45, 187, 
390-392, 409 
Dietary Approach to Stop Hypertension 
(DASH), dieta, 391 
Hipertrigliceridemia, 371 
Hiperuricemia, 478-479 
Hipocalcemia, 410 
Hipocalóricas, dietas, 185 
Hipogeusia, 487 
Hipolactasia, 234 
Hiponatremia, 395-396 
Hiposódica, dieta, 389, 393 
hiponatremia, 395-396 
litio, 396 
Hiposucrasia, 248 
Histamina, 443 
dieta baja en, 443-448 
Histaminosis, 444 
Historia dietética, 74 
Hojas de balance alimentario, 65 
Homocisteína, 36, 306 
Homocistinuria, 306-313 
Hortalizas, 20 
Huevos, 20-21 


I 


Tleostomía, 530 
Impedancia bioeléctrica, 107 
Índice 
creatinina/altura, 99 
de masa corporal, 186 
de riesgo nutricional, 104 
glucémico, 40-41, 162 
cáncer, 41 
diabetes, 41 
enfermedad cardiovascular, 40-41 
iniciativa de investigación 
nutricional, 103 
nutricionales, 102-104 
pronóstico nutricional, 103-104 
Mini Nutritional Assessment, 104 
Nutritional Risk Screening, 102-103 
Infancia 
alimentación diversificada, 121 


675 


Infancia (Cont.) dieta, 115-131 
agua, 118 
alimentación diversificada, 121 
energía, 118-119 
fibra, 120 
hidratos de carbono, 120 
lípidos, 120 
micronutrientes, 120-121 
minerales, 120-121 
vitaminas, 121 
proteínas, 189-120 
raciones, 123 
recomendaciones nutricionales, 117 
y adolescencia, ingestas dietéticas 
de referencia, 115 
Ingestas 
adecuadas, población 
norteamericana, 5 
de grasas, 146 
de hidratos de carbono, 146 
recomendadas 
gráficas, 3 
grupos de alimentos, 20-21 
carnes, aves, pescados, huevos y 
sustitutos, 20-21 
farináceos, 20 
frutas frescas, 20 
hortalizas, 20 
materias grasas, 21 
productos lácteos, 20 
ración alimentaria, 19 
tablas de composición de 
alimentos, 19 
Inhibidores de la 
monoaminooxidasa, 449 
Iniciativa de investigación 
nutricional, 103 
Inmunidad celular, 101 
Insuficiencia 
biliar, 375 
cardíaca congestiva, 389-390 
pancreática exocrina, 517 
renal, 396 
aguda, 401 
crónica avanzada, 401 
Interacción de fármacos-nutrientes, 
571-576 
Intolerancia a la histamina, 443 
hereditaria a la fructosa, 243 
Intoxicación histamínica, 443 
Isótopos estables, 107 


K 


Kwashiorkor, 96 
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L 


Lactancia, dieta, 134-140 

Lácteos, 44 
accidente cerebrovascular, 44 
cáncer, 44 
hipertensión, 44 
salud ósea, 44 

Lactosa, dieta controlada en, 

234-239 

L-dopa, 288 

Legumbres, 45 

Leucinosis, dieta, 314-320 

Lignina, 332 

Lípidos, 10, 120, 163 
totales, 86 

Líquida, dieta, 169-170, 176, 
208 

Listeria, 55 

Litio, 396 


M 


Macrobióticas, dietas, 466 
Magnesio, 15 
Malabsorción, 179-180, 374-377, 
540 
de fructosa, 241-242 
de sorbitol, 242 
intestinal, 408-409 
síndrome de intestino corto, 376 
Maldigestión, 374-377, 517 
Marasmo, 96 
Materias grasas, 21 
Mediterránea, dieta, 46 
enfermedad cardiovascular, 
46-48 
3-Metilhistidina, 100 
Metionina, 306-308 
cistationuria, 308 
Micotoxicosis alimentarias, 58 
Aspergillus, 58 
Micronutrientes, 120-121, 126 
Migraña, 449 
Minerales, 13-15, 86, 120-121, 126 
Mini Nutritional Assessment, 104 
Moderadamente hipocalórica, 
dieta, 192 
equivalencias, dietas, 195 
Módulos 
elucídicos, 579 
proteicos, 579 
Monoaminooxidasa, 444 
Mucílagos, 333 
Mucositis, 493-497 


N 


Necesidades 

de fibra, 338 

nutricionales, 3 

Nefrolitiasis, 412 

Neumonía por aspiración, 502-503 
Niacina, 13 

Nutrición enteral, 229-232 
Nutritional Risk Screening, 102-103 


O 


Obesidad, 185, 204, 349, 377 
circunferencia de la cintura, 186-187 
diabetes mellitus tipo 2, 187 
dislipemia, 187 
enfermedad cardiovascular, 187 
hipertensión arterial, 187 
índice de masa corporal, 186 
infantil, 130-131 

Objetivos nutricionales, 116 

Oligosacáridos, 86 

Osteomalacia, 409 

Osteoporosis, 409 

Ostomías, 530-531 

Ovolactovegetariana, dieta, 465-466 

Oxalatos, 481-483 
dieta controlada, 481-484 
hiperoxalurias, 482 


P 


Paciente diabético, nutrición 
enteral, 229-232 
Pancreatitis 
aguda, 515-516 
crónica, 516-517 
insuficiencia pancreática 
exocrina, 517 
maldigestión, 517 
triglicéridos de cadena media 
(TCM), 517 
Parámetros antropométricos, 
97-99 
peso, 98-99 
actual, 98 
cambios de peso, 99 
habitual, 99 
ideal, 98 
talla, 97-98 
Parathormona, 406 
Patrón alimentario, 22 
Pectinas, 332 


O Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Pescado, 20-21, 43-44, 451 
enfermedad cardiovascular, 43-44 
Peso, 98-99 
actual, 98 
habitual, 99 
ideal, 98 
Piridoxina (B¿), 12-13 
Pliegues cutáneos, 99 
Pobre 
en fibra, dieta, 342-345 
en residuo, dieta, 342-345 
Polisacáridos no amiláceos, 86 
Porción comestible, 87 
Poscirugía bariátrica, dieta, 207-212 
Potasio, 37, 398 
de los alimentos, 399, 400 
dieta controlada, 398-405 
Prealbúmina, 101 
Prediálisis, 264-267 
Prick-prick, 437 
Productos lácteos, 20 
Progresivas, dietas, 175-181 
Proteína, 9-10, 86, 119-120, 125, 
162-163, 218 
bruta, 86 
unida al retinol, 101 
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cutáneas, 437 
de tolerancia oral a la glucosa, 
dieta, 562-563 
Puré, dieta, 208 
Purinas, 478 
dieta restringida, 478-480 


Q 


Quesos, 451 


R 


Raciones, 23 
alimentaria, 19 
dieta, 123, 225 
Raquitismo, 409 
calcio, 137 
folatos, 137 
nutricionales, ingestas 
recomendadas, 3 
Recordatorio de 24 h, 72 
Registro alimentario, 68 
Resección intestinal, dieta, 522-533 
Residuo, 331 
Resonancia magnética, 107 
Restauración colectiva, 58-59 
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Riboflavina (B,), 12 

Rica 
en fibra, dieta, 346-356 
en hierro, dieta, 424 
en potasio, dieta, 404 

Rotavirus, 56 


S 


Sacarosa 
de 5 g, 249 
dieta controlada, 248-250 
Salivación, 490-491 
Salmonella, 54 
Salud ósea, 44 
Sedentarismo, 153-154 
Selenio, 15, 37 
Semilíquida, dieta, 176 
Semisólida, dieta, 170-172 
Serotonina, 558 
Sialorrea, 491 
Sin lactosa, dieta, 238 
Síndrome 
de dumping, 211, 539-540 
de inmunodeficiencia humana, 583 
de intestino 
corto, 522 
irritable, 348 
nefrótico, 280 
dieta controlada en proteínas, 
280-282 
Sistema análisis de peligro y puntos 
de control críticos (APPCO), 60 
Sodio, 389 
dieta controlada, 389-396 
Sorbitol, 245 
Staphylococcus aureus, 55 
Sucralfato, 496 
Sulfitos, 454 
dieta restrictiva, 454-455 
Suplementos 
nutricionales, fórmulas modulares, 
579 
módulos 
glucídicos, 579 
proteicos, 579 
orales de calcio, 413-414 
Sustitutos, 20-21 
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“Tablas de composición de 
alimentos, 19, 83-94 
“Talla, 97-98 


Tartracina, 452 

dieta restrictiva, 452-453 
Té, 421 
Tenia solium, 57 
“Terapéuticas, dietas, 33 
Tercera edad, dieta, 142-151 
“Tiamina (B), 12 
Tiramina, 449, 575 

dieta restrictiva, 449-451 
“Tomografía computarizada, 107 
Toxiinfección alimentaria, 52-53 
Toxoplasma gondii, 57 
Transferrina, 101 
“Trasplante renal, 273-278 
Trastornos 

de la conducta alimentaria, 

127-128 

del ciclo de la urea, dieta, 322-327 
Trichinella spiralis, 57 
Triglicéridos de cadena 

larga, dieta, 374-380 

media, dieta, 374-380, 517 


U 
Úlcera duodenal, 536-537 
Ultrasonografía, 107 


v 


Valoración nutricional, 96 
Vegetariana, dieta, 465-476 
Verduras, 42-43 
Vibrio parabaemolyticus, 55 
Videofluoroscopia, 500 
Virus, 56 
Vitaminas, 86, 108, 121, 126 
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C, 12 

D, 11, 409, 412 

E, 12 

hidrosolubles, 12-13 

K, 12 

liposolubles, 11-12 


Xx 


Xerostomía, 491-492 
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Yodo, 14 
dieta pobre, 564-565 
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